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Zielsetzung: Bei Patienten mit Morbus Crohn (M.C.) wurde ein erhöhter Zuckerkonsum 
beschrieben. Ebenfall wurde bei M.C. ein subklinisches Zinkdefizit zahlreich beschrie-
ben. Die Zusammenhänge zwischen Geschmackswahrnehmung und Zuckerkonsum 
hinsichtlich der Zinkkonzentration im Plasma und die Auswirkungen auf die orale 
Mundgesundheit von Patienten mit M.C.. 
ersuchsplan: Für 24 M.C. Patienten und 24 Kontrollpersonen (Kon) mit ähnlicher 
Altersstruktur wurde der Zuckerkonsum die Zinkkonzentration im Plasma ermittelt. Die 
Geschmacksschwellen, die Mundhygiene und die Kariesprävalenz wurden erhoben. 
Ergebnisse: Bei M.C. wurde ein erhöhter Zuckerkonsum (M.C. 107,1±27,7 vs. Kon 
71,9±13,7 g/d; p<0,001), eine erhöhte Geschmacksschwelle für “süß” (M.C. 7,31 vs. 
Kon 2,91 g/l; p<0,001) und eine reduzierte Zinkkonzentration im Plasma (M.C. 11,5±1,5 
vs. Kon 13,5±2,0 µmol/l; p<0,001) nachgewiesen. Der Mundhygieneindex API ist 
schlechter (M.C. 85,4±23,6 vs. Kon 31,8±24,1; p<0,001) und korreliert mit den 
Zuckerkonsum (p<0,01). Patienten mit einer längeren Krankheitsgeschichte (>3 Jahren) 
wiesen eine erhöhte Kariesprävalenz auf (DMFT Index: >3 Jahren 15,6±5,7 vs. <3 
Jahren 9,5±4,3; p<0,05). 
Schlussfolgerungen: Der dentale Status der M.C. Patienten ist mangelhaft. Der erhöhte 
Zuckerkonsum und die schlechtere Munghygiene scheinen beide Einfluss auf die 
höhere Kariesprävalenz zu haben. Patienten mit M.C. zähen zu den Risiko-Gruppen die 






Background: An increased intake of sucrose is reported in patients with Crohn’s disease 
(CD). Subclinical zinc deficiency is frequently described in CD. The relationship 
between taste perception and sucrose intake in respect to zinc as well as the effect on 
dental and oral health in CD patients should be examined. 
Methods: In 24 CD patients and 24 age matched controls (Con) carbohydrate intake 
and plasma zinc levels were assessed. Taste threshold, oral hygiene and caries preva-
lence were evaluated. 
Results: In CD a higher sucrose intake (CD 107,1±27,7 vs. Con 71,9±13,7 g/d; 
p<0,001), a higher taste threshold for sweet (CD 7,31 vs. Con 2,91 g/l; p<0,001) and 
lower plasma zinc levels (CD 11,5±1,5 vs. Con 13,5±2,0 µmol/l; p<0,001) were found. 
API was poor (CD 85,4±23,6 vs. Con 31,8±24,1; p<0,001) and correlated with sucrose 
intake (p<0,01). Caries prevalence was increased in patients with longer disease (>3 
years) (DMFT index: >3 years 15,6±5,7 vs. <3 years 9,5±4,3; p<0,05). 
Conclusion: Dental status in CD patients is poor. Both excessive sugar consumption 
and insufficient oral hygiene seem to cause the higher caries prevalence. Obviously, 
patients with CD belong to a high-risk group, and preventive measures should be taken 
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Schon 1913 berichtete T.K. Daziel von einer Erkrankung, die mit entzündlichen Verän-
derungen des terminalen Ileums einherging und alle Wandschichten des Darmes er-
fasste. Erst 19 Jahre später beschrieben der New Yorker Arzt Burrill B. Crohn und seine 
Kollegen Leon Ginzburg und Gordon D. Oppenheimer ein eigenständiges Krankheits-
bild, das sie „Regional Ileitis“ nannten [32]. 
Morbus Crohn gehört bislang zu den Krankheiten mit noch unklarer Ätiologie. Als krank-
heitsauslösende Faktoren werden neben genetischer Disposition auf Grund familiärer 
und ethnischer Häufung, infektiöse Agenzien, Immunmechanismen, psychische Merk-
male, Rauchgewohnheiten und Ernährungsgewohnheiten diskutiert. Ein ausschlagge-
bendes Argument dafür ist, dass im Gegensatz zu einer weiteren chronisch entzünd-
lichen Darmerkrankung, der Colitis ulzerosa, die Patienten mit Morbus Crohn im Ver-
gleich zu gesunden Kontrollpersonen einen hohen Verbrauch an raffiniertem Zucker 
und einen niedrigen Ballaststoffverzehr aufzeigen [77,105,107,113,120,150]. Aus die-
sem Aspekt stellt sich die kontrovers diskutierte Hypothese: Die erhöhte Zufuhr von 
zuckerhaltigen Nahrungsmitteln bei an Morbus Crohn erkrankten Patienten könnte 
allein auf eine veränderte Geschmacksempfindung bzw. Geschmacksschwelle zurück-
zuführen sein [77,96,109,120,171]. 
Der Geschmackssinn im eigentlichen Sinne unterliegt einigen interessanten Besonder-
heiten. Ein in dem wissenschaftlichen Schrifttum etablierter Aspekt ist die Biomorphose 
der Geschmacksknospen, deren Regenerationsfähigkeit eine Zeitabhängigkeit von der 
Länge des vorher notwendigen Neuronenwachstums aufweist [12]. Die funktionelle Not-
wendigkeit der fortwährenden Regeneration und Neuinnervation zeigt höchst eindrucks-
voll, dass die Geschmacksknospen eine außerordentlich dynamische Einheit mit ständi-
gem Ineinandergreifen von Alterung, Abbau und Neubildung darstellen. 
Weiterhin ist hinlänglich bekannt, dass der Mensch die sensorisch wirksamen Nah-
rungskomponenten komplex erfasst. Neben dem gustatorischen (Schmeck-) spielt der 
olfaktorische (Riech-), der haptische (Fühl-), der optische (Seh-) und der akustische 
(Hör-) Eindruck eine Rolle bei der Beurteilung der Nahrung. Der Begriff „Flavour“ (Ge-
samtsinneseindruck oder Oralsinn) kennzeichnet die Summe aller Eigenschaften eines 
Stoffes, der diese Empfindung mit anschließender Wahrnehmung hervorruft [135]. 
Diese Empfindungs- und Wahrnehmungsprozesse sind einer direkten naturwissen-
schaftlichen Analyse  
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nicht zugänglich. In der Regel sind nur Korrelationen zwischen objektiven und 
subjektiven Beobachtungen aufzuzeigen [46]. Eine quantitative Beziehung zwischen 
Reiz und Geschmacksempfindung kann nur durch die Psychophysik des Geschmacks-
organs verifiziert werden. 
Aus diesen Tatsachen wird deutlich, dass eine Ernährung im Sinne des Wohlge-
schmacks die Voraussetzung für eine gesunde Lebensweise und Lebensführung in 
allen Lebensphasen darstellt. Eine Geschmacksveränderung würde zu einer unausge-
wogenen Ernährung führen, die mit einer Verschlechterung des Allgemeinzustandes 
einherginge. Gleichermaßen hätte dieses einen Einfluss auf die Lebensqualität [128]. 
Pathologische Zustände des Geschmackssinnes (Dysgeusien) äußern sich vielschich-
tig. Einleitend soll an dieser Stelle für das weitere Verständnis der Stellenwert der Para-
geusie (quantitative Dysgeusien) für die Zahnmedizin herausgearbeitet werden. Gegen-
über den Geschmacksstörungen Hypo-, Hyper- und Ageusie (qualitative Dysgeusien) 
handelt es sich hierbei um eine Nichtübereinstimmung der subjektiven Geschmacks-
empfindung mit der Geschmacksqualität eines angebotenen Reizes. Außerdem stellt 
die Parageusie, die nicht selten mit Hypogeusien vergesellschaftet ist, für den Zahnme-
diziner die interessanteste und häufigste Störung des Geschmacks dar [22]. 
Die ausgewogene Ernährung beginnt im Mund, zu dem die Zähne mit ihrem Parodon-
tium gehören. Die Folgen dysgeusiebedingter Fehlernährung können Karies und Paro-
dontitis mit nachfolgendem Zahnverlust sein. 
Mit zunehmendem Gebissverfall wird das Kauvermögen immer stärker reduziert, wobei 
Auswirkungen auf den Verdauungstrakt möglich sind. So zeigten Untersuchungen der 
Gebissverhältnisse von Patienten mit chronischer Gastritis, dass Zahnverlust und da-
durch eingeschränktes Kauvermögen ursächliche Bedeutung für die Entstehung dieser 
Krankheit haben können [133]. Es wird deutlich, dass die Geschmacksempfindungen, 
die orale Mundgesundheit und die Ernährung einer engen Wechselbeziehung unterste-
hen, der bisher nur wenig Beachtung entgegengebracht wurden. 
Die Morbus Crohn-Patienten zeigen häufig Befunde eines gestörten Zinkhaushaltes. 
Gezielte Untersuchungen von Sjögren et al. [152] und Cunnane et al. [34] konnten bei 
Crohn-Patienten eine Hypozinkämie feststellen. 
Zink besitzt einen Einfluss auf die Glykoproteinsynthese, die Modulation der Genex-
pression und den Peptidstoffwechsel und damit auf die Synthese von Enzymen. Das 
Zink-Metalloprotein Gustin/ Carboanhydrase VI (CA VI) spielt in der Geschmacksemp-
findung eine Schlüsselrolle, die noch nicht eindeutig geklärt ist. Die Funktion als Wach-
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stumsfaktor für Geschmacksknospen und Riechepithelzellen [66] sowie das Zusam-
menspiel in der Geschmackstransduktion [63,94] können als wahrscheinliche Mecha-
nismen angesehen werden. 
Welche Bedeutung der Zinkmangel auf die Infektionskrankheit Karies und Parodontitis 
hat, ist bisher noch nicht ausreichend untersucht worden. Kivelä et al. fanden einen Zu-
sammenhang zwischen einer reduzierten CA VI-Konzentration im Gesamtspeichel und 
der Kariesprävalenz heraus [84]. Die Tatsache, dass die Synthese von Proteinen, wie 
CA VI und anderen Proteinen der unspezifischen Abwehr im Speichel, zinkabhängig ist, 
lässt einen möglichen Therapieansatz durch Zinksupplementation in Erwägung ziehen. 
Die vorliegende Arbeit untersucht anhand einer Kohortenstudie Morbus Crohn erkrankte 
Patienten und äquivalente gesunde Probanden. Mit Hilfe anamnestischer, gastroentero-
logischer, ernährungswissenschaftlicher, zahnmedizinischer und labortechnischer Eva-
luationen sollen Unterschiede hinsichtlich Zuckerkonsum, Geschmackswahrnehmung 
und oraler Mundgesundheit erarbeitet und diskutiert werden sowie Vorschläge zum 
Umgang mit dieser immer größer werdenden Minoritätengruppe formuliert werden. 
Die primäre Aufgabe unseres Gesundheitssystems besteht darin, Gesundheit und Leis-
tungsfähigkeit bis ins hohe Lebensalter zu erreichen und nicht nur die Verlängerung der 
Lebenserwartung. 
Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, einen Beitrag für die allumfassende Betreuung der 
Patienten, die nur interdisziplinär möglich ist, zu leisten. Schon in der Ausbildung der 
Ärzte und der Zahnärzte sollte auf eine eng verstrickte Kooperation miteinander geach-
tet werden, damit bestehende Zusammenhänge frühzeitig erkannt werden können. 
Die Verwirklichung dieser Aufgabenstellung erfordert eine verstärkte interdisziplinäre 
Zusammenarbeit mit den Fachgebieten Innere Medizin, Gastroenterologie, Endokrino-
logie, Oto-Rhino-Laryngologie, Neurologie und die Einbeziehung der Zahnheilkunde. 
Muss doch die orofaziale Region als eine wesentliche Struktureinheit für die Ernährung 







2.1. Morbus Crohn - eine Krankheit mit offenen Fragen 
 
Morbus Crohn, auch genannt Enteritis regionalis oder Ileitis terminalis, ist eine segmen-
tale chronisch auftretende Entzündung aller Darmwandschichten, meist im Bereich der 
unteren Ileumsegmente [74]. Jedoch kann derselbe Prozess die Mundschleimhaut, den 
Ösophagus, den Magen, das Duodenum sowie auch das Jejunum und den Colon befal-
len [74,122]. 
Die häufigsten klinischen Symptome des akuten Schubes eines Morbus Crohn sind Ab-
dominalschmerzen, erhöhte Stuhlfrequenz, Gewichtsverlust und Fieber. 
Es ist ein Zuwachs der Inzidenz in den Ländern mit hohem Lebensstandard zu ver-
zeichnen, wobei die höchste Inzidenz in der Altersgruppe zwischen 20 und 29 Jahren 
und in der Gruppe der 70 und 79 jährigen vorliegt [1]. 
 
2.1.1 Mögliche Risikofaktoren in der Ätiologie des Morbus Crohn 
 
Tab. 1: Ätiopathologische Faktoren des Morbus Crohn („+“ = positive Assoziation, „-“ = 
negative Assoziation, „?“ = fragliche Assoziation) 
Risikofaktoren Assoziation Quellen 
Ernährungseinflüsse ? [104,105,107,113,120,150,157,169] 
Nichtrauchen/ Rauchen -/+ [25,99,100,157,169] 
Ovulationshemmer ? [100] 
Mykobakterien ? [56] 
Genet. Permeabilitätsstörung ? [124,154] 
Immunregulatorische Störungen ? [124,125,149] 




Bislang konnte der entscheidende ätiologische Faktor der segmental chronisch ent-
zündlichen Erkrankung des Verdauungstraktes noch nicht gefunden werden. Obenste-
hende Tabelle 1 zeigt mögliche Risikofaktoren auf. Im folgenden Abschnitt werden zwei 
Einflussfaktoren näher betrachtet.  
 
2.1.1.1 Ernährungseinfluss Zucker 
 
Auf Grund der deutlichen Zunahme der Inzidenz des Morbus Crohn in den überwiegend 
industrialisierten Teilen der Welt, wo mehr industriell aufbereitete, verfeinerte und faser-
arme Nahrungsmittel zu sich genommen werden, müsste man die Änderungen der 
Ernährungsgewohnheiten im Laufe dieses Jahrhunderts dafür verantwortlich machen 
[20,24,138]. 
Da sich Morbus Crohn als eine transmurale Entzündung der Darmwand manifestiert, 
wird den Ernährungsfaktoren ein primäres Interesse in der Krankheitsentstehung beige-
messen [80]. Es ist allerdings schwierig, Assoziationen festzustellen, da die zum Zeit-
punkt der Untersuchungen erhobenen Ernährungsgewohnheiten den Gewohnheiten vor 
Beginn der Erkrankung nicht unbedingt vergleichbar sind. Wegen der oftmals lang ver-
streichenden Zeit vom Auftreten der Krankheitssymptome bis zur Diagnosestellung (62% 
innerhalb von 7 Tagen und 100% erst nach mehr als 24 Monaten [1]), stellt die Erhe-
bung des Nahrungsmittelverzehrs vor Ausbruch der Erkrankung eine Schwierigkeit dar. 
Der Zuckerverbrauch hat in nahezu allen Industrienationen in den letzten Jahrzehnten 
erheblich zugenommen (z.B. in der Bundesrepublik Deutschland in den letzten 20 
Jahren um 20% [41]). In diesem Zusammenhang wiesen Burkitt et al. bereits vor 30 
Jahren hin, dass Zucker als ein ursächlicher Faktor für die Entstehung entzündlicher 
Darmerkrankungen verantwortlich sein könnte [24]. Erstmals konnten Martini und 
Brandes durch anamnestische Erhebung der Ernährungsgewohnheiten bereits vor Auf-
treten der ersten typischen Symptome einen signifikant höheren Konsum an raffinierten 
Kohlenhydraten nachweisen [105]. Im Laufe der Zeit wurde diese Aussage durch eine 
Reihe anderer Studien verfestigt [77,106,113,120,150,169]. Bei Berücksichtigung der 
Erkrankungsdauer konnten Thornton et al. keinen Unterschied hinsichtlich des 
Zuckerkonsums bei kürzerer bzw. längerer Erkrankungsdauer finden [169]. Hingegen 
konnten Järnerot et al. einen erhöhten Zuckerverbrauch nur bei Patienten mit min-
destens 6  
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monatiger Erkrankungsdauer nach Diagnose nachweisen [77]. Anhand dieser 
Feststellungen vermuteten Katschinski et al., dass die erhöhte Zuckerinkorporation nur 
ein „sekundäres Phänomen“ darstellt [80]. Ebenfalls spricht die nicht nachgewiesene 
Assoziation zwischen Inzidenz und dem Zuckerverzehr sowie zwischen dem zeitlichen 
Verlauf der Erkrankungshäufung und dem Konsum an Zucker dafür [158]. 
Darum müssten auch anderen Risikofaktoren für das Auftreten des Morbus Crohn ätio-
logische Bedeutung beigemessen werden. 
So sahen Marcus und Watt in durch Carageene (Stabilisator von Süßigkeiten) induzier-
ten colitisähnlichen ulzerativen Veränderungen bei Versuchstieren den Beweis für eine 
Beteiligung der Zusatz- und Quellungsstoffe in Produkten wie Süßigkeiten und Marme-
lade an der Krankheitsentstehung [104]. Dieses Untersuchungsergebnis wurde von an-




Das Risiko, an Morbus Crohn zu erkranken, ist für einen Raucher größer als für einen 
Nichtraucher. Die Angaben der verschiedenen ätiologischen Studien variieren, so dass 
es für einen Raucher 2,0 - 4,2 fach risikoreicher ist, Morbus Crohn zu bekommen (siehe 
Tabelle 2) [25,99,157].  
Unklar bleibt, ob es ein erhöhtes Erkrankungsrisiko für ehemalige Raucher gibt [99, 
157]. Ob das relative Risiko in Abhängigkeit von der Höhe des Tabakkonsums zunimmt, 
konnte in der Literatur noch nicht einheitlich ausgesagt werden. 
 
Tab. 2: Tabakexposition und Morbus Crohn (F= Fall- Kontrollstudie) 
Autoren 





Calkins et al. 1984 [25] 2,1 0,8 F 
Lindberg et al. 1988 [99] 2,2 1,9 F 
Somerville et al. 1984 [157] 4,2 1,5 F 
Tobin et al. 1987 [172] 3,2 1,6 F 
 
So konnten Logan et al. [100] eine höhere Inzidenz von Rauchern gegenüber Nichtrau-
chern, im Gegensatz zu Tobin et al. [172], feststellen. Diese Beobachtungen konnten 
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von Thornton et al. [169] nicht bestätigt werden. Auf Grund dieser Daten kann die An-
nahme von Unabhängigkeit der Risikofaktoren Tabak- und Zuckerverbrauch als ge-
sichert gelten. 
Ein eindeutiger pathophysiologischer Zusammenhang zwischen dem Einfluss von 
Nikotin und dem Auftreten und Verlauf der entzündlichen Darmerkrankung konnte nicht 
nachgewiesen werden [25,99,157]. 
 
2.1.2 Extrainterstinale Manifestation eines Morbus Crohn 
 
Wie bereits erwähnt, ist der klassische Ort der Ausprägung eines Morbus Crohn das 
terminale Ileum [32]. Es wurde aber auch über extraintestinale Manifestation berichtet, 
die andere Organe und Organsysteme betreffen können. So kann sich ein Morbus 
Crohn sowohl an den Augen, den Gelenken, dem Nervensystem und der Haut als auch 
an für den Zahnarzt interessanten Lokalisationen wie Mundschleimhaut, Gingiva und 
Tonsillen ausprägen [19,167]. 
Bei den Patienten, bei denen synchron zu den intestinalen auch orale Symptome auftre-
ten, äußern sich diese durch Läsionen am vestibulären Sulkus, Gingiva, der bukkalen 
Mukosa und an den Lippen [42,48,122]. Seltene Lokalisationen von oralen Läsionen 
sind am Gaumen, Zunge und Pharynx zu beobachten [10,122]. 
 
 
Abb. 1: Hyperplastische bukkale Wangenschleimhaut bei Morbus Crohn [122] 
 
Die häufigsten klinischen Anzeichen bilden Ödeme, Ulzerationen und eine polypöse hy-
perplastische Mukosa. Teilweise prägt die Gingiva ebenfalls das typische Pflasterstein-
relief mit deutlicher Hyperplasie aus. 
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Histologisch assoziieren nur 10% der oralen Läsionen mit den für Morbus Crohn 
charakteristisch aussehenden Granulomen, typischerweise in der Submukosa [10]. 
Seltener aber findet man eine orale Erstmanifestation bei völligem Fehlen anderer Be-
funde, wie es von Sigusch und Eick bei einem Fall mit präpubertärer Parodontitis be-
schrieben wurde [151]. Sie stellen die Beteiligung parodontopathogener Mikroorganis-
men in einen engen Zusammenhang mit der Pathogenese chronisch entzündlicher 
Darmentzündungen. 
Schnitt et al. fügten 1987 ein weiteres so noch nicht beschriebenes orales Symptom bei 
einer Erkrankung mit Morbus Crohn hinzu [143]. Diese Forschungsgruppe wies eine 
granulomatöse Entzündung der kleinen Speicheldrüsengänge, mit Einbeziehung der 
Mukozelenformation, nach. 
Als Therapie sollten systemische beziehungsweise lokale Steroidapplikationen verab-
reicht werden, was in etwa 50% der Fälle zu einer kompletten Remission der oralen 
Symptome führte [39]. 
 
2.2. Stellenwert der chemischen Sinnesmodalitäten 
 
2.2.1 Der Geruchssinn-Stellenwert für die Geschmacksempfindung 
 
Ätiologisch gesehen ist die chemische Sinnesmodalität Geruch das älteste Sinnesorgan 
und besitzt einen bedeutenden Stellenwert für die Geschmackswahrnehmung eines 
Individuums. Eine Erhöhung der Geruchsschwelle kann größte Einflüsse auf die täg-
liche Geruchsempfindung und die Wahrnehmung von Lebensmitteln und Getränken 
haben [160]. Somit klagen Patienten mit Anosmie und Hyposmie über verminderten 
Genuss von Nahrungsmitteln, weil sie unfähig sind, den Gesamtsinneseindruck (Flavour) 
wahrzunehmen [47]. 
Menschen, die ihre Fähigkeit zu riechen verloren haben, verlieren nicht nur die Fähig-
keit des einfachen Genießens von Gerüchen und die Schutzfunktion, sondern werden 
oft unsicher im Umgang mit ihren Mitmenschen. Die Unfähigkeit, die Präsenz von unan-
genehmen Körpergerüchen oder Gerüchen in der  
Wohnung wahrzunehmen, und das deutlich reduzierte Vermögen, Nahrungsmittel zu 
beurteilen, sind die Hauptgründe, die eingeschränkte soziale Wechselbeziehungen 
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nach sich ziehen [146]. Folgen sind Ängstlichkeit, Boshaftigkeit und Depression, mit 
denen die Patienten auf den verminderten Geruchssinn unbewusst reagieren. 
Zu den Ursachen, die zu Störungen des Geruchssinnes führen, gehört eine Vielzahl von 
Erkrankungen, Medikamenten und industriellen Schadstoffen [35,64,146]. Bei 30% der 
Patienten mit Verlust der Geruchsempfindung wurde eine Form der nasalen oder para-
nasalen Sinuserkrankung gefunden. Virale Infektionen des oberen Respirationstraktes 
(16%) und Schädel-Hirn-Traumata (11%) zählen ebenfalls zu den häufigsten Er-
krankungen, bei denen Anosmien und Hyposmien beobachtet werden [146]. 
Eine getrennte Betrachtung des Geschmackssinnes vom Geruchssinn ist nicht möglich. 
Denn man kann aus den erhaltenen Angaben der Geschmacksprüfung nicht ohne wei-
teres ersehen, ob die Geschmackswahrnehmung allein beeinträchtigt ist und nicht dem 
anderen chemosensitiven Organ zuzuschreiben wäre. Es liegt nahe, dass aus diesen 
Gründen getrennte Funktionsprüfungen für beide Sinnesorgane zur Verfügung stehen 
müssen und möglichst von einer Hand ausgeführt werden sollten [54,135,141]. 
 
2.2.2 Der Geschmackswahrnehmung als Prozess 
 
Der Geschmackssinn gehört zu dem kompliziert gestalteten Oralsinn, der den oralen 
Gesamtsinneseindruck (Flavour) verkörpert. Somit steht das Schmecken nicht alleine 
für die Summe aller Eigenschaften eines Stoffes, die er hervorrufen kann [135]. 
Der Mensch erfasst die sensorisch wirksamen Nahrungsbestandteile komplex, d. h. an 
diesem Vorgang sind neben chemischen Prozessen auch psychische und physische 
Reaktionen beteiligt. Dadurch wird deutlich, dass der Geschmackssinn nicht als starre 
Sinnesmodalität anzusehen ist, sondern vielfältigen im weiteren Text erörterten Verän-
derungen unterlegen ist. 
Der Geschmack besitzt eine besonders starke emotionale Komponente, wobei Erziehung 
und momentane Begleitumstände eine große Rolle spielen. Darum ist der Einfluss des 
Geschmackes auf die Lebensqualität des Menschen nicht zu unterschätzen [119]. 
Es kann sich eine Geschmacksstörung ähnlich psychologisch auf Patienten auswirken 
wie ein chronisches Schmerzsyndrom. Manche Patienten berichten über Änderungen 
ihrer Ernährungsgewohnheiten, welche  




So kann ein über die metabolischen Bedürfnisse des Organismus hinaus gesteigertes 
orales Appetenzverhalten Ausdruck schwerer psychosomatischer Störungen sein. 
 
2.2.3 Physiologie und Psychophysik des Geschmacksorgans 
 
Seit der ersten Publikation 1967 wird vornehmlich im japanischen und amerikanischen 
Raum eine fünfte Geschmacksqualität erforscht [182]. Sie wird als „umami“ oder 
„savory (köstlich) taste“ bezeichnet und durch Monosodium-Glutamat repräsentiert 
[28,182,183, 184]. 
Andere sensorische Geschmacksqualitäten wie das Scharf- und das Heißgefühl werden 
durch einen speziellen ligandenkontrollierten Ionenkanal vermittelt. Zudem belegen die 
neueren elektrophysiologischen Untersuchungen und humane Genomstudien von Cruz 
et al. die Existenz von thermosensitiven Neuronen im vorderen und hinteren Zungenbe-
reich [33]. Demnach führten bereits Temperaturänderungen auf der Zunge zur Auslö-
sung von Süß- und Sauerempfindungen. 
Die Geschmackswahrnehmung erfolgt an den Sinneszellen in der Geschmacksknospe 
über unterschiedliche Signaltransduktionsmechanismen, die letztendlich einen Natrium-
einstrom (Rezeptorpotential) auslösen. Die Potentialfortleitung und Codierungen erfol-
gen durch die Gesetzmäßigkeiten der Neurophysiologie. Die Geschmacksknospe ist als 
ein dynamisches System anzusehen [12]. Das Vermögen zur ständigen Regeneration 
der Sinneszellen im Sinne einer Biomorphose stellt eine weitere Besonderheit des Ge-
schmacksorgans dar (siehe Abbildung 2).  
In den letzten Jahren gelang es, die Sensitivität der Zunge für die Geschmacksqualitä-
ten „salzig“ und „sauer“ auf spezialisierte Natrium- und Protonenkanäle zurückzuführen. 
Eine Identifizierung von entsprechenden Rezeptoren der anderen drei Qualitäten 
„bitter“, „süß“ und „umami“ erwies sich als extrem schwierig. Die Entdeckung zweier 
möglicher Geschmacksrezeptoren für die Qualitäten „süß“ und „bitter“ konnte erst 1999 
von Zucker et al. bekanntgegeben werden [68]. Ihre Funktion als Geschmacksrezeptor 
blieb fraglich, da sich die Rezeptoren ausschließlich in Zellen befanden, in denen sich 
das für die rezeptorinduzierte Auslösung der Geschmackswahrnehmung notwendige 




Abb. 2: Aufbau der Geschmacksknospe [87] 
 
Erst humane Genprojekte ließen die Identifikation von Rezeptorgenen für die Rezepto-
ren der Grundqualität „bitter“ zu [2,27]. Die große Anzahl von Bitterrezeptoren legte den 
Schluss nahe, dass sie in der Lage sind, bestimmte Bitterstoffe zu erkennen. Das Ex-
periment von Zucker et al. ergab ein interessantes Ergebnis [68]. Die unterschiedlichen 
Bitterstoffe aktivierten unterschiedliche Rezeptoren, aber unabhängig vom Rezeptortyp 
die gleichen intrazellulären Signalwege. Demnach werden chemisch unterschiedliche 
Moleküle von speziellen Rezeptoren erkannt, lösen aber die gleichen Geschmacks-
wahrnehmungen aus. Dies hat zur Folge, dass die Vielfalt der Rezeptoren der Sinnes-
zellen eine hohe Sensitivität ermöglicht, aber im Gegenzug die Fähigkeit zur Differen-
zierung vermindert ist. 
Einen weiteren Schritt zur Klärung der Geschmackstransduktion konnten Chaudhari et 
al. verzeichnen, indem ein möglicher Rezeptor für die Geschmacksqualität „umami“ ge-
funden wurde [28]. Ihre Forschungsergebnisse lassen den Schluss zu, dass eine Iso-
form des neuronalen Glutamatrezeptors in der Zunge wahrscheinlich als Rezeptor für 
„umami“ fungiert. Dies stellt sich insbesondere als eine wichtige Erkenntnis für die 
Lebensmittel- und Ernährungsforschung dar. 
Erst die eindeutige Zuordnung eines Rezeptors für die Qualität „süß“ ermöglicht ein Ver-
ständnis des Geschmackssinnes auf molekularer Ebene. 
Nach neuesten Untersuchungen zu urteilen, besteht ein Zusammenhang zwischen dem 
Zuckerkonsumverhalten und der Süßempfindlichkeit sowie dem Präferenzverhalten 
zum Süßgeschmack. So  
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führt eine 6 monatige Reduktion in der Zufuhr von süß schmeckenden Lebensmitteln 
(Reduktion um mehr als 60 g/d auf 100 g/d Mono- und Disaccharide) zu einer 
Absenkung der Süßerkennungsschwelle. Ebenfalls verminderte sich nach Angaben von 
Seppelt et al. die Fehlerhäufigkeit bei der Differenzerkennung von Zuckerlösungen 
[148]. 
Der Geschmackssinn ist eine Sinnesmodalität, die von ihrer Umwelt stark modifiziert 
und geprägt wird. Beeinflussend wirken das Altern (Verlust von Geschmacksknospen) 
sowie cerebrale Durchblutungsstörungen und Multimorbidität mit den dadurch bedingten 
Pharmakaeinnahmen, die Salivation (Löslichkeit und Umspülbarkeit), Geschlecht, Medi-
kamente (siehe Tabelle 3 und 4) physiologische Rhythmen, Galvanoelementbildung 
und Xerostomie [21,22,130,136,146,159,170]. 
Infolge der gestiegenen Lebenserwartung und durch den Rückgang der Geburtenrate 
ist der Anteil älterer Menschen in unserer Bevölkerung angestiegen. Auch in den kom-
menden Jahren müssen wir auf Grund immer fortschrittlicherer Untersuchungsmetho-
den und -verfahren mit einer vermehrten Zahl von multimorbiden Patienten rechnen. 
Aber gerade die Multimorbidität ist es, die die altersbedingten Geschmacksverände-
rungen weiterhin negativ beeinflusst. 
Die Tabelle 5 zeigt eine Auswahl von Erkrankungen, die im zunehmenden Alter zu che-
mosensorischen Störungen mit einer Beeinträchtigung des Oralsinnes führen. 
Bei der Untersuchung des Geschmacksinns kommt es zum Verschmelzen der Bereiche 
der objektiven und subjektiven Sinnesphysiologie (siehe Abbildung 3). Einer direkten 
naturwissenschaftlichen Analyse sind die Empfindungs- und Wahrnehmungsprozesse 
nicht zugänglich. 
 




Tab. 3: Medikamentenassoziierte Störung des Geschmackssinns nach Henkin [64] 
Medikament Geschmacksbeeinflussung 
Antibiotika 
     antibakteriell 
           Lincomycin 
           Tetracyclin 
           Sulfasalazin 
     antifugal 
           Amphotericin B 
           Griseofulvin 
     antituberkulär 
           Ethambutol 
     antiprotozoan 
           Metronidazol 
Antidiabetika 
     Biguanide 
Antiinflammatorische Mittel 
     Phenylbutazone 
     Azetylsalizylsäure 
     Clofibrat 
     Cholestyramin 
Antikoagulanzien 
     Phenindion 
Antikonvulsiva 
     Tegretol 
Antiparkinson-Medikamente 
     Levodopa 
Antipsychotika 







































     Thiamazol 
     Carbamizol 
     Methimazol 
     Methylthiouracil 
Arthritis-Medikamente 
     Penicillamin 
     Auranofin 
     Allopurinol 
Dentalhygiene Agens 
     Natriumlaurylsulfat 
Immunsuppressiva 
     5-Fluoruracil 
     Bleomycin 
     Azathioprin 
Kardio-vaskuläre Medikamente 
     Captopril 
     Enalapril 
     Amrinon 
     Nifedipin 
     Diltiazem 
Muskelrelaxantien 
     Baclofen 
Tranquilizer 
     Chlormezanon 
ZNS-Stimulanzien 





Hyposmie -geusie, Anosmie, Ageusie 
Hyposmie -geusie, Anosmie, Ageusie 
Hyposmie -geusie, Anosmie, Ageusie 
 
metallische Dysgeusie, Hypogeusie 









Ageusie, bitter, süß und salzig Dysgeusie 









erhöhte Geschmacksschwelle für „süß“, 





Tab. 5: Altersbedingte Erkrankungen mit chemosensorischen Störungen nach Scott [146] (SDT - 
Geruchswahrnehmungschwelle; TRT - Geschmacksempfindungsschwelle; SID - 
Geruchsempfindung; TDT – Geschmackswahrnehmungsschwelle) 
Erkrankung Chemosensorische Störung 
Morbus Alzheimer erhöhte SDT, verminderte SID 
Morbus Parkinson erhöhte SDT, verminderte SID 
Diabetes mellitus (Typ II) 
 
erhöhte SDT, verminderte SID, erhöhte TDT für Glucose, erhöhte 
TRT für Dextrose 
Hypertension erhöhte TRT für „salzig“ 
 
Die Psychophysik untersucht Zusammenhänge zwischen dem physikalisch beschreib-
baren Reiz und der davon ausgelösten subjektiven Empfindung mit Hilfe des elementa-
ren ordinalen Messmodells. Hierbei ist die Verschiedenheit der Sensitivität von Ver-
suchspersonen für den Vergleich sensorischer Untersuchungsergebnisse eine erheb-
liche Unwägbarkeit, weil die Bestimmung subjektiv simultan wirksamer Reize ein altes 
Problem der experimentellen Psychologie darstellt [46]. 
Die Validität der Skalierung hängt neben der statistisch ausreichenden Sicherung im 
Wesentlichen von darüber hinaus wirksamen Einflussgrößen und deren Beherrschung 
ab. Für den Süßgeschmack erhebliche systematische Fehler verursachende Parameter 
sind die individuellen Sensitivitäten [69,70,72], die Adaption an den Reizbereich [69,71] 
und Bezugssystembildungen. Insbesondere können Spannweiteneffekte durch simultane, 
zwecks schneller Interpolation, vorgelegte Reizsequenzen ebenfalls zu diesen Mess-
größen gezählt werden [69]. Das Ziel neuerer Untersuchungen war es, den Versuchs-
aufwand bei Beherrschung systematischer Fehlerquellen zu senken [72,75]. 
 
 
2.2.3.1 Überblick über die Untersuchungsmethoden 
 
Die Gustometrie kann durch zwei verschiedene Arten erfolgen. Entweder wird eine klas-
sische Methodik mittels Schmecklösungen oder eine Elektrogustometrie vorgenommen. 
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Als übliche Prüfsubstanzen für die klassische Methodik kommen Saccharose, Natrium-
chlorid, Zitronensäure, Chininhydrochlorid und verschiedene andere Bitterstoffe zur An-
wendung. Die Substanzen werden je nach Methode appliziert und sind in Tabelle 6 dar-
gestellt. 
Die Dreitropfenmethode sowie die Reizung der Zunge mittels Augenpipette und Filter-
papierplättchen werden mit dem Ziel eingesetzt, lokalisierte Bereiche der Mundhöhle zu 
untersuchen (regionale Tests). Diese Methoden ermöglichen neben der allgemeinen 
Einschätzung des Geschmacksvermögens auch das Erkennen von Seitenunterschie-
den und speziellen Nervenschäden im Kopfbereich. 
Mit der Dreitropfenmethode und der Reizung mittels Augenpipette können vordere 
Anteile der Zunge isoliert untersucht werden. Ergebnisse für die Bereiche des weichen 
Gaumens können diese Methoden nicht liefern [54]. Anders als bei der Geschmacks-
prüfung mit Filterpapierplättchen ist eine gezielte lokale Reizung der gesamten Mund-
höhle möglich. 
Als eine weitere Untersuchungsmethode stellt die Spülmethode ebenfalls eine Prüfung 
des gesamten Geschmacksorgans dar. Hierbei können Geschmacksrezeptoren unter-
schiedlichster Lokalisation gereizt werden [75]. 
Untersuchungen bezüglich der Sensitivität der Geschmacksprüfungen haben ergeben, 
dass die Dreitropfenmethode und die Reizung mittels Augenpipette gegenüber den an-
deren Methoden nur geringfügig weniger sensitiv sind [54,142]. 
 
Tab. 6: klassische Methoden zur Untersuchung des Geschmacksorgans 
Autor Jahr Methode 
Schott et al. [145] 1967 Augenpipette 
Glöckner [54] 1980 Dreitropfenmethode 
Jandová et al. [76] 1970 Filterpapierplättchen 
Jäger [75] 1997 Spülmethode 








Diese Tests besitzen nach Angaben von Ahne et al. folgende gravierende Nachteile [3]. 
1. Ähnlich wie die regionalen Geschmackstests werden die benötigten Testlösungen auf 
die Patientenzunge gebracht. Der Gebrauch dieser Lösungen verbirgt das Problem der 
mikrobiellen Kontamination. 
2. Die meisten Geschmackstestprotokolle erfordern mindestens einen einstündigen 
Patienten-Behandler Kontakt. 
3. Die meisten Geschmackstests sind hinsichtlich ihrer „test-retest“ Zuverlässigkeit 
nicht untersucht worden. 
Aus diesen limitierenden Umständen in der klinischen Applikation heraus entwickelte 
die Arbeitsgruppe um Ahne et al. in jüngster Zeit einen neuen Test für den Ge-
schmackssinn [3]. Hierbei erfolgt die Reizung des Geschmacksorgans über Ge-
schmackstabletten der jeweiligen Geschmacksqualität in unterschiedlichen Konzentra-
tionen, während die Stimulantien pseudorandomisierend angeordnet sind. Die Durch-
setzung dieser Geschmacksprüfung für klinische und wissenschaftliche Fragestellungen 
ist noch abzuwarten. Außerdem muss die hinzukommende haptische Komponente bei 
der Prüfung des Geschmackssinnes kritisch betrachtet werden. 
Bei der Elektrogustometrie findet das Gerät von Krarup zur elektrischen Reizung der 
Zunge am häufigsten Anwendung. Da dieses Testverfahren nicht bei allen Patienten 
eindeutige Geschmacksempfindungen bewirkt und schon bei geringer Überschreitung 
der Reizschwelle sensible Rezeptoren gereizt werden [140], kann auf die adäquate 
Reizung nicht verzichtet werden. 
Der klassischen Gustometrie sollte gegenüber der Elektrogustometrie noch aus 
weiteren Gründen der Vorzug gegeben werden. Die Lerneffekte und die individuellen 
Variabilitäten der Unterschiedsempfindlichkeiten werden durch ein Gustometer nur 
fehlerhaft erfasst [73]. 
Bei  der  Prüfung  der  Geruchsempfindungen  hat  sich  die  Riechflaschen-Methode  
(sniff-bottel technique) im klinischen Einsatz gegenüber den objektivierenden Methoden 
als genau, patientenfreundlich und kostensparend herausgestellt. So konnte eine 
94%ige Übereinstimmung bei der Bestimmung der Geruchswahrnehmungsschwelle 





2.3. Kariesätiologie und Kariesprävalenz 
 
Die dentale Plaque ist unbestritten der Auslöser der Karies sowie auch der Parodon-
topathien, ob jedoch die Quantität (reine Menge an Plaque) oder deren Qualität (spezi-
fische bakterielle Zusammensetzung) das auslösende Moment darstellt, steht immer 
noch zur Diskussion. Bezüglich der Ätiologie wurden deshalb Plaque-Hypothesen auf-
gestellt: unspezifische [102], gruppenspezifische [88] und spezifische Plaque-Hypo-
these [101], exogene Plaque-Hypothese [52] und Theorie der ökologischen Verände-
rung [114]. 
Aber es existieren weitere ätiologische Faktoren wie die Ernährung, die Infektion und 
die genetischen Eigenschaften der Zähne und des Speichels, die für die Kariesent-
stehung verantwortlich sind [17,67,178]. 
An dieser Stelle soll herausgehoben werden, dass zwar die Ätiologie der Karies eine 
Kombination dieser Elemente nötig macht (siehe Abbildung 4), aber bezüglich der 
Hintergründe dieser Studie nur dem ätiologischen Faktor Speichel in den weiteren Aus-
führungen eine tiefere Beleuchtung zukommt.  
Die Ergebnisse der neueren Kariesstudie zeigen eine Übereinstimmung mit den etab-
lierten Informationen, dass der Speichel-pH-Wert und die Pufferkapazität negativ und 
die Lactobacillus- und die Streptococcus mutans-Zahl positiv mit dem DMFT-Index kor-
reliert [84]. 
Eine Korrelation zwischen Speichelsekretionsrate und DMFT-Index konnte mit den 
vorangegangenen Beobachtungen [17,137] nicht übereinstimmend gezeigt werden. 
Interessanterweise stellte sich heraus, dass die Carboanhydrase VI (CA VI) –konzentra-
tion im Speichel mit dem DMFT-Index negativ korreliert. Denn zuvor konnte keine 
ausgeprägte Korrelation zwischen der Konzentration irgendeines speziellen Speichel-
proteins und der Kariesprävalenz nachgewiesen werden [83]. Überraschenderweise 
spielt die CA VI eine spezifische Rolle im natürlichen Abwehrsystem gegen Karies. 
Früher wurde angenommen, daß die CA VI an der Aufrechterhaltung des Bicarbonat-
spiegels im Speichel beteiligt ist [45]. Eine interessante Alternative kann die Anheftung 
der CA VI an das Pellicle darstellen. Dort könnte es zu einer lokal beschleunigten 
Neutralisation überschüssiger Säure durch die katalytische Reaktion H+ + HCO3-  ⇒ H2O 





Abb. 4: Schematische Darstellung der wichtigsten ätiologischen Faktoren für die Entstehung 
einer Karies [97] 
 
Ebenfalls hat das Raucherverhalten Einfluss auf die Kariesprävalenz. Das Rauchen 
bedingt eine Veränderung der Konsistenz der Plaque, der Speicheleigenschaft [4,123] 
und führt zur Herabsetzung der Vitalität der Phagozytosefähigkeit der polymorphker-
nigen neutrophilen Granulozyten [82]. Diese Effekte des Rauchens wirken sich 
schädigend auf das orale Hartgewebe aus, indem die Kariesentstehung begünstigt wird. 
 
 
2.4. Morbus Crohn und die Kariesprävalenz 
 
Dass Morbus Crohn mit pathologischen Veränderungen des oralen Weichgewebes 
assoziiert ist, wurde schon zahlreich dokumentiert [10,19,39,42,48,49,122,143,151,167]. 
Die Existenz von Auswirkungen des Krankheitsbildes auf die oralen Hartgewebe wurde 
jedoch nur von wenigen Autoren beleuchtet [16,134,163,164,165].  
Sundh, Hulten und Rooney gehörten zu den ersten, die eine höhere Kariesaktivität bei 
Morbus Crohn-Patienten gegenüber Kontrollpersonen aufzeigten [134,164]. Dieses 
Phänomen war besonders bei Patienten mit ausgeprägten Dünndarmresektionen 
auffällig [163]. Als Ursache dieser erhöhten Kariesprävalenz werden die auf metabo-
lische Störung zurückgeführten Strukturveränderungen der Zahnhartsubstanz und 
Veränderung der Speichelzusammensetzung, der signifikant erhöhte Zuckerkonsum, 
die schlechte Mundhygiene,  die  labile  physische  und  psychische  Kondition  während  
der  akuten  Phase dieser Erkrankung angesehen [134,163,164,165]. 
Diese Faktoren zusammengenommen müssten sich in einer Veränderung der oralen 
Flora äußern, die eine erhöhte Kariesaktivität bedingen. Tatsächlich konnte eine Er-
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höhung der Zahl von kariogenen Bakterien, wie Streptococcus mutans und Lactoba-
cillen, bei Patienten mit Morbus Crohn festgestellt werden [16,164]. 
Neuere Untersuchungen beschäftigen sich mit antimikrobiellen Speichelproteinen bei 
Crohn-Erkrankten [164,165]. Folgende Ergebnisse konnten in diesen Arbeiten zusam-
mengetragen werden. Die Speichelsekretionsrate der Crohn-Patienten, die in eine 
Gruppe mit aktiver und nicht aktiver Erkrankung aufgeteilt wurden, unterschied sich 
nicht von der der Kontrollgruppe. Die Bestimmung der Sekretionsrate erfolgte im 
stimulierten und nicht stimulierten Zustand. Außerdem wurde eine erhöhte Anzahl von 
kariogenen Mikroorganismen, wie Streptococcus mutans und Lactobacillen, und ein 
erhöhter DS (Decayed tooth surfaces) bei den Patienten mit der nicht aktiven Er-
krankung gegenüber der Kontrollgruppe nachgewiesen. Ein signifikanter Unterschied 
für die antimikrobiellen Proteine konnte jedoch zwischen den Gruppen nicht gefunden 
werden. 
Die Aussagen über die Zusammenhänge zwischen dem Morbus Crohn und der sIgA-
Konzentration lassen Konflikte entstehen. Es wurde eine erhöhte sIgA-Produktion in 
den Speicheldrüsen der Lippen bei Crohn-Patienten gegenüber Gesunden gefunden 
[30]. 
Einem anderen Bericht entnimmt man eine verminderte sIgA-Konzentration der 
Glandula parotis [9], während einer weiteren Publikation zufolge keine sIgA-Konzentra-
tionsdifferenzen im Vergleich von Gesamtspeichel zum Parotisspeichel vorliegen [31]. 
Der eigentliche Grund für die erhöhte Kariesprävalenz von Patienten mit Morbus Crohn 
ist noch unklar, aber die Ernährung scheint wahrscheinlich den größten Anteil dabei 
einzunehmen. 
 
2.5. Laborparameter – Einfluss auf Morbus Crohn, Geschmack und 
Mundhöhle 
 
2.5.1 Zink – ein wichtiges essentielles Spurenelement 
 
Zink ist ein essentielles Spurenelement, welches bei Mangel spezifische strukturelle 
und funktionelle biochemische und physiologische Abnormitäten entstehen lässt, die 
durch Zugabe verhindert oder  
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behoben werden können [127]. Schweinefleisch und Geflügel gelten als größte 
Nahrungsquellen für Zink. Ein Mensch mit physiologischen Normwerten enthält eine 
Gesamtmenge von 1,4-2,3 g (20-35 mmol) Zink, die vorwiegend in Leber, Niere, 
Knochen, Retina, Prostata und Muskeln vorkommt [174]. Die durchschnittliche tägliche 
Zufuhr beträgt 10-15 mg (150-230 µmol) [57]. 
Zink liegt in gebundener Form im Organismus vor, wobei die Bindung an Albumin den 
größten Anteil ausmacht. 
Die meiste Erkenntnisse über die metabolische Rolle des Zinks wurde durch Symptome 
des Zinkmangels hergeleitet, wie die der Wachstumsverzögerung, des Hypogonadis-
mus, der Anorexie mit Abnormitäten des Geschmacks und des Geruchs, der Abnahme 
der Hörfähigkeit, der acrodermatiden Hautläsionen, der Veränderungen im Vitamin A-
Metabolismus und der Verminderung der Wundheilung und der Aktivität des Immunsys-
tems [23,60,98,112,153,179]. Diese Zusammenhänge sind nur wenigen Zahnärzten 
und Ärzten jedoch in einem genügenden Ausmaß bekannt. 
 
2.5.1.1 Assoziationen von Morbus Crohn und Zinkmangel 
 
Zinkmangel wurde bei chronisch entzündlichen Darmerkrankungen beschrieben [109, 
115,155]. Die Tabelle 45 gibt einen Überblick über die verschiedenen Zinkkonzentratio-
nen im Plasma unterschiedlicher Studien der letzten Jahre. 
Die Morbus Crohn-Patienten zeigten häufiger Befunde von Hypozinkämie, während 
diese bei den Colitis ulzerosa-Patienten selten vorkam [115]. Gezielte Untersuchungen 
von Sjögren et al. [152] und Cunnane et al. [34] in bezug auf den Zinkstatus bei Crohn-
Patienten zeigten einen intrazellulären (Erythrozyten, Leukozyten und Muskelzellen) 
Zinkmangel, der sich jedoch im Plasma nicht durch eine Reduktion des Zinkspiegels 
äußerte. Obwohl Tiomny et al. den erwarteten ungeklärten hohen Zuckerkonsum an 
ihren Crohn-Patienten nachweisen konnten [171], fanden sie nur einen geringen 
klinischen Zinkmangel. Sie zogen die mögliche Beeinflussung durch die relativ hohen 
von Aufnahmen Getreide, Hülsenfrüchten, Brot, Ballaststoffen, Früchten und Gemüse 
der jüdischen Bevölkerung in Erwägung. Ebenfalls berichteten Mc.Clain et al. [109] und 
Solomons et al. [155] über eine herabgesetzte Zinkkonzentration im Serum. 
Ein Grund für die Hypozinkämie kann in verschiedenen Prozessen liegen, wie 
reduzierte exogene  
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Zinkaufnahme, Hypoalbuminämie, verminderte Absorption, erhöhte Ausscheidung, 
Wachstumsverringerung des entzündlichen mukosalen Epithels oder innere Neu-
verteilung des Zinks durch freiwerdende LEM (leukocyte endogenous mediator) 
[109,115,155,] sowie maligne Neubildung [7,78] oder entzündliche Prozesse [13]. 
Außerdem können adrenocorticotrope Hormone und Steroide ähnliche Wirkung 
ausüben [44]. So stellten Stoll et al. bei 40% der von ihnen untersuchten Crohn-Patien-
ten eine gestörte Zinkabsorption in die Mucosazelle fest [161]. 
Einen signifikant positiven Zusammenhang zwischen Aktivität oder Dauer der Crohn-Er-
krankung und Zinkkonzentration im Serum konnte festgestellt werden [109]. Während 
Infektionen oder akut entzündliche Erkrankungen sowie regionale Enteritis kaum die Ur-
sache für einen Zinkmangel sind, mag es sich vielleicht um einen anderen Hauptme-
chanismus handeln [14,156]. 
 
2.5.1.2  Zink und der Einfluss auf die Gustin/ Carboanhydrase VI 
 
Gustin ist ein Zink-Metalloprotein und stellt 3% der humanen Parotisspeichelproteine 
dar [62]. Es ist ebenfalls in den Glandulae der Nasenschleimhaut nachweisbar und 
konnte als Carboanhydrase VI (CA VI) [168] mit weiteren 6 Isoformen [118] identifiziert 
werden. 
Eine verminderte Sekretion von Gustin/ CA VI der Glandula parotis konnte nach viralen 
Erkrankungen (Influenza-Virus) [60,61,65] und Zinkmangel [51] nachgewiesen werden. 
Folgen waren Störung und Verlust der Geschmacks- (Dysgeusie und Hypogeusie) und 
Geruchsempfindung (Dysosmie und Hyposmie). Die Patienten zeigen eine verminderte 
Speichelsekretionsrate, eine verminderte Zinkkonzentration im Serum und patholo-
gische Veränderungen der Geschmacksknospen, die sich als schwere Vakuolisation 
und Degeneration der zellulären Architektur (Apoptose) äußern [60,65]. 
Gustin/ Carboanhydrase VI spielt in der Geschmacksempfindung eine Schlüsselrolle. 
Es erscheint wahrscheinlich, dass Gustin/ CA VI als Wachstumsfaktor für Geschmacks-
knospen und  
Riechepithelzellen fungiert [66] und dass es der Stimulation von nerve growth factor [63] 
und der Aktivierung von c AMP PDEase [94], welche eine wichtige Rolle in der Ge-
schmackstransduktion spielt, dient. 
Studien haben gezeigt, dass Zinksupplementation eine Steigerung von Gustin/ CA VI 
mit Korrektur der Geschmacksstörung und der pathologischen Veränderungen der Ge-
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schmacksknospen zur Folge hat [66]. Eine Verabreichung von Zink forciert die 
Synthese von Gustin/ CA VI und könnte das Gen, welches die Gustin/ CA VI-Synthese 
und Sekretion kontrolliert, induzieren [29,139]. 
Zink könnte für die neuralen Prozesse bei der Geschmacks- und Geruchsempfindung 
von Bedeutung sein. Denn Zink ist essentiell für die Synthese von Proteinen, welche für 
GABA-funktionen erforderlich ist. Außerdem moduliert Zink die Aminosäurebindungen 
von Neurotransmitterrezeptoren [175]. 
In den Studien von Henkin et al. zeigten 4 Patienten keinen Anstieg von Gustin/ CA VI, 
deshalb könnten andere Defekte in der CA VI- Synthese eine Rolle spielen, welche eine 
Behinderung der Bindung oder der Einlagerung von Zink in die Glandula parotis zur 
Folge haben. Ebenfalls besteht die Möglichkeit, dass mehr als nur ein Wachstumsfaktor 
für das Wachstum und die Entwicklung von Geschmacksknospen verantwortlich ist und 
die Anwesenheit von Zink nicht nötig ist [66]. 
 
 
2.5.1.3 Zink und der Einfluß auf die Mundhöhle 
 
Auf der einen Seite besitzt Zink einen Einfluss auf die Glykoproteinsynthese, die Modu-
lation der Genexpression und den Peptidstoffwechsel und hat damit physiologisch 
Bedeutung für verschiedene Sinnesfunktionen, die Epithelregeneration, die testikuläre 
Funktion und die Immunantwort erlangen (siehe Tabelle 7). Auf der anderen Seite ist 
die Freisetzung von Vitamin A als Komplex aus Vitamin A und retinolbindendem Protein 
(RBP) aus der Leber nur bei ausreichender Zinkkonzentration möglich [153]. 
Bei Mangelzuständen, die grundsätzlich durch 4 verschiedene Ursachen entstehen 
(siehe Tabelle 8) können, sind hyperkeratotische Hautveränderungen, Immundefizienz 
und eine erhöhte Tumorinzidenz als Folge anzusehen und waren Gegenstand vieler 
Untersuchungen bei Erkrankung der Schleimhäute [6,78,81,85,147]. 
Interessanterweise konnte ein niedrigerer Zinkserumspiegel bei Patienten mit oraler 
Leukoplakie und bei Patienten mit oralem Plattenepithelkarzinom im Vergleich zu der 
Kontrollgruppe festgestellt werden [78,85]. 
Als Ursachen für den Zinkmangel bei den Patienten mit oralem Plattenepitelkarzinom 
zogen Kleier et al. einen langjährigen Alkoholabusus mit darauf zurückzuführender ver-
minderter Zufuhr und verminderter Resorption [81,147] sowie einen vergrößerten porto-
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systemischen Shunt (verminderter hepatischer Extraktion) mit darauf zurückzuführender 
gestörter Verteilung [81] in Betracht. 
Der Zinkmangel spielt eine nachgewiesene Rolle bei Karzinomen, die durch Dialkyl-
nitrosamine induziert werden, da der mikrosomale Stoffwechsel der Dialkylnitrosamine 
zinkabhängig ist [7]. 
In Hinblick auf den Einfluss von Zink auf die Schleimhautregeneration, die Immunant-
wort und den Schleimhautschutz sollten die Ursachen eines Mangels ermittelt und be-
seitigt werden [85].  
Die Notwendigkeit zur systemischen Substitution von Zink bei oraler Präkanzerose und 
oralem Karzinom sind durch prospektive Studien zu untersuchen [85]. 
 
Tab. 7: Funktionen von Zink nach Kleier et al. [85] („+“ = positive Assoziation) 
Mechanismen und Wirkungen Zink 
Physiologie 
     Sinnesfunktionen 
           Sehen 
           Geschmack 
           Geruch 
           Gehör 
     Wachstum 
     Epithelregeneration 
     Blutbildung 
     Testikuläre Funktion 
     Immunantwort 
     Zerebrale Funktionen 















Kirstilä et al. fanden einen Zusammenhang zwischen einer reduzierten Carboanhydrase 
VI-Konzentration (CA VI) im Speichel und der Kariesprävalenz heraus [83], die durch 
Kivelä et al. erneut bestätigt wurden [84]. 
Dem Enzym CA VI kommt eine spezifische Rolle in dem natürlichen Abwehrsystem 
gegen die Infektionserkrankung Karies zu. Die Aufgabe der CA VI liegt nach Angaben 
von Feldstein et al. in der  
Aufrechterhaltung des Bicarbonatspiegels im Speichel [45]. Eine interessante 
Alternative könnte die Anheftung der CA VI an das Pellicle mit der dortigen lokal be-
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schleunigten Neutralisation überschüssiger Säure durch katalytische Reaktionen dar-
stellen. 
Die Bedeutung von Zink für den Stoffwechsel besteht hauptsächlich in seiner Rolle als 
Aktivator oder Inhibitor von Enzymen. Somit erscheint eine Abhängigkeit des oralen 
Immunsystems vom Zinkstoffwechsel als wahrscheinlich, was durch prospektive Unter-
suchungen weiter bestätigt werden muss. 
 
Tab. 8: Mögliche Ursachen eines Zinkmangels nach Kleier et al. [85] 
Mechanismus Ursache 
Verminderte Zufuhr Fehlernährung 
-Alkohol 
-Psyche 




Gestörte Verteilung Proteinstoffwechselstörung 
Zelluläre Aufnahmestörung 
Gestörte zelluläre Speicherung und Exkretion 
Erhöhter Verlust Gesteigerter Abbau 
Vermehrte renale Ausscheidung 




2.5.2 Serumproteinkonzentrationen – Parameter für die Krankheitsaktivität bei          
Morbus Crohn 
 
Die Erkrankung Morbus Crohn, die durch klinische Erscheinungen und zahlreiche 
Symptome charakterisiert ist, zeigt in deren Verlauf häufig spontane Exazerbationen 
und Remissionen. Die Vielfalt des klinischen Bildes und der möglichen Ursachen 
erschweren eine genaue Einschätzung des  
Schweregrades der Entzündung sowie der Wirksamkeit und Vergleichbarkeit 
verschiedener Therapieformen [110]. 
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Als relevanteste biochemische Marker gelten für die Bestimmung der Entzündungs-
aktivität die akute Phasen Proteine C reaktives Protein (CrP) und α1 – saure Glykopro-
tein. Beide wissenschaftliche Arbeitsgruppen um Meryn und Vucelic´ konnten einen 
Unterschied zwischen CrP - und α1 – sauren Glykoproteinwerten bei Patienten mit ge-
ringen entzündlichen Aktivitäten und Patienten in schweren entzündlichen Krankheits-
zuständen feststellen [110,177]. Studien zeigten, daß bei der Beurteilung der ent-
zündlichen Aktivität des Morbus Crohn CrP vielleicht als der beste biochemische Indika-
tor unter den Akute-Phase-Proteinen gilt [26,177]. 
Das Serumprotein Albumin stellt trotz seiner langen Halbwertzeit sowohl einen guten 
Parameter des Ernährungsstandes [18] als auch einen guten Indikator für die Entzün-
dungsaktiviät dar, da die Serumalbuminkonzentration mit dem Proteinverlust durch die 
Darmwand korreliert. So konnten die Untersuchungen von Meryn et al. eine signifikante 






Das Anliegen dieser Arbeit ist es nachzuweisen, ob die erhöhte Zufuhr von zuckerhal-
tigen Nahrungsmitteln bei an Morbus Crohn erkrankten Patienten allein auf eine verän-
derte Geschmacksempfindung bzw. Geschmacksschwelle für „süß“ zurückzuführen 
sein könnte. 
Da sich im angloamerikanischen, skandinavischen und deutschen Raum bezüglich die-
ser Hypothese noch keine einheitliche Meinung etabliert hat, ergeben sich folgende 
interdisziplinäre Aufgabenstellungen, mit denen sich die vorliegende Arbeit befasst: 
 
1. Unterscheiden sich Patienten mit Morbus Crohn hinsichtlich ihrer Geschmacks-
schwelle für „süß“ von gesunden Kontrollpersonen? 
2. Besteht ein Zusammenhang zwischen der Geschmacksschwelle für „süß“ und dem 
Abusus von Kohlenhydraten und Disacchariden? 
3. Kann für die Zinkkonzentrationen im Plasma und die Geschmacksschwellen für 
„süß“ eine Assoziation aufgezeigt werden? 
4. Ist mit der klassischen Methode der Geschmacksuntersuchung eine allumfassende 
Beantwortung der vorherigen Fragestellungen möglich? 
5. Besitzen Morbus Crohn- Patienten eine höhere Kariesprävalenz als Vergleichsper-
sonen? 
6. Liegt eine Assoziation zwischen Kariesrisiko und Kariesprävalenz zum erhöhten 
Saccharosekonsum für Patienten vor, die an Morbus Crohn erkrankt sind? 
7. Kann für die Zinkkonzentration im Plasma und die Kariesprävalenz eine 
Abhängigkeit nachgewiesen werden? 
 
Die im Literaturteil in groben Zügen dargestellte Abgrenzung des Oralsinnes und die zu 
bearbeitenden Aufgabenstellungen zeigen die Wichtigkeit der interdisziplinären Erörte-
rung. Erst eine Verstärkung der fachübergreifenden Betrachtungsweise in der Ausbil-






Ebenfalls sollten dem Weltschriftentum eine wachsende Aufmerksamkeit hinsichtlich 
der umfassend gesamtheitlichen Betrachtungsweise zur Deutung auftretender Verän-
derungen bzw. Störungen der Geschmacksempfindung zukommen. 
Dies sind Aufgaben im Dienste der Patienten die nur mit einer obligaten interdiszipli-








48 Probanden (24 Patienten und 24 Kontrollen) wurden nach Erfüllen der Ein- und 
Ausschlusskriterien den für die Arbeit notwendigen Untersuchungen und Erhebungen 
unterzogen. Die Befragung erfolgte anhand von Fragebögen (siehe Anhang). Diese 
Studie war von der Ethikkommission der Charité (Anschreiben siehe Anhang) geneh-





Es wurden insgesamt 24 Patienten mit histologisch gesichertem Morbus Crohn, davon 
14 Frauen und 10 Männer, untersucht. Alle Probanden, die freiwillig an der Studie teil-
genommen haben, sind Patienten in der "Medizinische Klinik mit Schwerpunkt Gastro-
enterologie, Hepatologie und Endokrinologie" der Charité Campus Mitte in Berlin, 5 von 





Die Kontrollgruppe bestand aus 24 Mitarbeitern und Patienten des Zentrums für Zahn-
medizin im Campus Virchow in Berlin, die freiwillig an der Studie teilnahmen und 
annähernd dem Altersdurchschnitt der Fallgruppe entsprachen. Die Auswahl der Kon-
trollpersonen unterlag denselben Ausschlusskriterien. Außerdem sollte keine Allgemein-
erkrankung und regelmäßige Medikation vorliegen. 








Tab. 9: Probandenstruktur der vorhandenen Studie (Alter als MW ± SD) 
Patientengruppe Kontrollgruppe Parameter 
weiblich männlich weiblich männlich 
Anzahl 14 10 12 12 
Alter (Jahre) 40,1±17,5 30,7±8,8 38,6±12,1 31,7±8,1 





Zur Auswahl der Probanden wurde am Anfang eine anamnestische Erhebung vorge-
nommen. Die Einschlusskriterien für diese Untersuchung waren ein histologisch ge-
sicherter Morbus Crohn, ein Alter >18 Jahre und das Einverständnis des Patienten zu 
diesen Untersuchungen. 
Lag bei einem Patienten nur ein geruchs- und geschmacksverändernder Faktor vor 
wurde dieser aus der vorhandenen Studie ausgeschlossen. 
Als Ausschlusskriterien galten für die diese Arbeit die in Tabelle 10 aufgeführten Erkran-
kungen und Medikamente, da diese die Psychophysik des Geschmackswahrnehmungs-
prozesses beeinflussen. 
 




Morbus Alzheimer, Tumore, Multiple Sklerose 
 
HNO- Erkrankungen Polypenbildung, Choanalatresie, allergische und 
chronische Rhinitiden, Geruchshalluzination, Otitiden, 
Septumhämatome und -abszesse, grippale und virale 
Infekte, narbige Nasenverengung 
Traumata Schädelhirntrauma, aurikulare Schädelfraktur 
Medikamente Kokain, Morphin, Nasensprays  
Syndrome Parkinson, Turner- und Riley- Day- Syndrom 
Paraesthesien Fazialis- und Chordatympanieparese 
endokrine Erkrankungen Hypothyreose 
Mundhöhle Abszesse, akute Gingivostomatitis, ANUG, 
Extraktionswunden, HIV, Leukoplakie, Lichen ruber, 
Lingula plicata, Sialadenitis 




5.1. Erhebungsbogen und Ernährungsanamnese 
 
Mit Hilfe eigens für diese Studie abgestimmter Erhebungsbögen (siehe Anhang) wurden 
anamnestische Fakten zusammengetragen, die Einfluss auf die Geschmacksempfin-
dung und Kariesprävalenz haben. Evaluiert wurden Raucherverhalten, Medikamente, 
Erkrankungsgrad und -dauer, Begleiterkrankungen, Häufigkeiten von Zahnarztbe-
suchen sowie Hilfsmittel und Frequenzen der Mundhygiene. Außerdem wurden Anga-
ben zu subjektiven Geschmacksveränderungen und Essbeschwerden aufgenommen. 
Ein Food-Frequency-Bogen (siehe Anhang) diente zur Erhebung der täglichen Nah-
rungsaufnahme von bestimmten Lebensmitteln einschließlich Obst, Kuchen, Keksen, 
Süßigkeiten, Eiscreme, Getränken und Schokolade. Die Verzehrshäufigkeit der Nah-
rung während der vorhergegangenen Woche wurde von jedem Patienten geschätzt und 
von ihm in den Ernährungsbogen eingetragen. Die Kohlenhydratzufuhr sowie die Zufuhr 
von Monosaccharid, Disaccharidgehalt und Polysacchariden wurde unter Benutzung 
des in dem Programms EBiS™ (Forschungszentrum für Ernährung in Prävention und 
Therapie, Hohenheim GmbH, Stuttgart, Germany) enthaltenen Bundesernährungs-
schlüssel (BLS Version II.1) analysiert und auf den täglichen Zuckerkonsum hochge-
rechnet. 
Zur Beurteilung des Ernährungszustandes wurde für jeden Probanden der Körpermas-
senindex (Body mass index (BMI) =Körpergewicht in kg geteilt durch das Quadrat der 
Körpergröße in m²) ermittelt. 
Da es sich bei Morbus Crohn um eine rezidivierende Entzündung des Verdauungstrakts 
handelt, wurde zur Beurteilung der Entzündungsaktivität bei Crohn-Patienten ein CDAI 
(siehe Anhang) vor der Geruchs- und Geschmacksprüfung erhoben [15]. Neben den 
subjektiven (Anzahl der ungeformten Stühle, Abdominalschmerzen und Allgemeinbefin-
den) gehen objektive Parameter wie Körpergewicht, Hämatokrit, extraintestinale Mani-
festationen, Antidiarrhoikagebrauch und Resistenz im Abdomen in unterschiedlicher 
Gewichtung in die Berechnung des CDAI ein. Dieser Index bringt uns in die Lage, 
festzustellen, in welcher Phase der Erkrankung sich der Patient befindet. Ein CDAI<150 




5.2. Testverfahren der chemischen Sinnesmodalitäten 
 
Der Gustometrie wurde eine Olfaktometrie vorangesetzt, um eine negative Beeinflus-
sung durch eine Hypo- oder Anosmie auszuschließen. Da der Geruch eine ausschlag-
gebende Rolle für den Geschmack darstellt, können sie nicht getrennt voneinander be-





Die Olfaktometrie wurde mit Hilfe der Riechflaschen-Methode (sniff-bottel-Technik) 
durchgeführt. Das hierbei ebenso wie von Hansen et al. [59] und Roseburg und 
Fikentscher [135] verwendete Untersuchungsverfahren ist nach Ansicht der Autoren 
Eyferth et al. [43] und Kleinschmidt et al. [86] dem Prinzip der „blast injection 
technique“, welches in dem von Elsberg und Levy [40] 1935 konstruierten Olfaktometer 
Anwendung findet, vorzuziehen. 
Verwendet wurde das große Riechbesteck bestehend aus: 
- Kampfer und Vanillin als reine Riechstoffe, welche die Nn. Olfactorii reizen 
- Dichloräthan und Menthol als Mischreizstoffe, welche zusätzlich den N. glossopha ryngeus 
und den N. trigeminus erregen 
- Ameisensäure, als Trigeminusreizstoff, die reizend auf die freien Nervenendigungen des N. 
trigeminus wirkt. 
Die Riechstoffe wurden nach den Empfehlungen der Arbeitsgesellschaft „Klinische 
Olfaktometrie und Gustometrie“ angesetzt (siehe Tabelle 11). 
Für jeden Patienten wurde die gerade noch wahrgenommene Konzentrationsstufe 
(Wahrnehmungsschwelle) für alle Riechstoffe ermittelt und in einem Olfaktogramm 
dokumentarisch festgehalten. Zur Vermeidung der Adaption wurde eine Pause von 30 
Sekunden nach jeder Reizgabe eingehalten [135]. Außer der quantitativen Feststellung 







Tab. 11: Großes Riechbesteck [111] 
Konzentrationsstufen (mg/20 ml Paraffin bzw. Wasser) 
Substanz 
0 1 2 3 4 5 6 
Kampfer 3,0 10,0 20,0 50,0 100,0 200,0 2000,0 
Vanillin 0,03 0,1 0,2 0,5 1,0 2,0 20,0 
Dichloräthan 0,95 3,2 6,3 16,0 31,5 63,0 630,0 
Menthol 3,0 10,0 20,0 50,0 100,0 200,0 2000,0 
Ameisensäue 164,0 547,0 1093,0 2732,0 5465,0 10929,0 konz. 
 
 
5.2.2 Klassische Gustometrie 
 
Für diese Studie wurde zur Bestimmung der individuellen Geschmacksschwellen die 
Reizung der Zunge mittels Augenpipette angewandt. 
Bei jedem Probanden wurde in folgender Reihenfolge die Erkennungsschwelle 
(niedrigste noch erkennbare Lösungskonzentration) für „süß“ und die 
Geschmacksempfindlichkeit für „salzig“, „sauer“ und „bitter“ überprüft. Damit konnten 
beim Wechsel der Geschmacksqualität von „süß“ zu „sauer“ und von „salzig“ zu „bitter“ 
Wechselbeziehungen vermieden werden [11]. 
 
 




Den Patienten wurde mittels einer Augenpipette jeweils die gleiche geringe Lösungs-
menge (0,5 ml) mit den in Tabelle 12 aufgeführten Konzentrationen auf die für die ent-
sprechende Qualität typische Stelle appliziert (siehe Abbildung 5), um ein Ausbreiten 
auf andere nervale Versorgungsareale zu verhindern [132]. Für die Geschmacksqualitä-
ten „salzig“, „sauer“ und „bitter“ ging es vorrangig um eine klinische Einschätzung des 
Geschmacksvermögens. Hierzu genügen die von Jäger inaugurierten Konzentrationen 
je Geschmacksqualität [75]. Die Testlösungen wurden in der Apotheke der Charité 
Campus Mitte hergestellt. 
 



































   
 
nach Glöckner 1980 
[54] 
nach Jäger 1997 
[75] 
nach Jäger 1997 
[75] 
nach Jäger 1997 
[75] 
 
Als Antwortmöglichkeiten standen dem Probanden zur Wahl: „süß“, „sauer“, „salzig“, 
„bitter“ und „nichts“. Die Antwort „nichts“ wurde zusätzlich mit einbezogen, um die Mög-
lichkeit des Ratens im Bereich der Reizschwelle zu verringern. 
Zur Optimierung der Ergebnisse wurde darauf geachtet, dass die Geschmackslösungen 
bei Benutzung Raumtemperatur aufwiesen, da kalte Lösungen die Erkennungsschwelle 
erhöhen [132]. Es wurden nach jeder Messung mit einer Konzentrationsstufe 30 Sekun-
den Pausen eingelegt [8,132,135], in der eine Mundspülung mit Wasser vorgenommen 
wurde [116]. Die Probanden hatten alle zuvor wenigsten 1 Stunde keine Nahrung zu 
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sich genommen [132]. Anschließend wurde die häusliche Zahnpflege vorgenommen, 
die mindestens 1 1/4 Stunden vor der Untersuchung zu erfolgen hatte. Eine Raucher-
karenz von ebenfalls 1 1/4 Stunden war vor Studienbeginn einzuhalten [21]. 
Außerdem fanden sämtliche Untersuchungen zur gleichen Tageszeit statt, um eine ge-




5.3. Methoden zur Bestimmung der oralen Mundgesundheit 
 
5.3.1 Determination der Mundhygiene 
 
Nach der Geruchs- und Geschmacksprüfung wurde bei allen Probanden ein Approxi-
malraum-Plaque-Index (API) nach Lange [93] und ein Papillenblutungsindex (PBI) nach 
Saxer und Mühlemann [97] erhoben. 
Der API beruht auf der visuellen Beurteilung der Plaque im Approximalraum nach An-
färbung. Im ersten und dritten Quadranten werden die Oralflächen, im zweiten und 
vierten Quadranten die Vestibulärflächen beurteilt. Die Diagnose lautet: Plaque „ja“ oder 
„nein“. Der Index entsteht durch Berechnung des Prozentsatzes verschmutzter Approxi-
malräume. 
Zur Beurteilung des Entzündungsgrades der Gingiva wird der PBI mit Hilfe einer stump-
fen Parodontalsonde erhoben. Wie der API wird der PBI im ersten und dritten Quadran-
ten oral, im zweiten und vierten Quadranten vestibulär erhoben. Nach dem Trockenbla-
sen wird zunächst der distale, dann der mesiale Anteil des Papillensulkus jeweils von 
der Basis her im Anstellwinkel von etwa 45° ausgewischt. Die Parodontalsonde soll 
etwa nur 0,5 mm in den Sulkus entlang der Papille eindringen. Die Intensität der mit 
dem PBI provozierten Blutung wird in vier Grade eingeteilt: „Grad 0“ (keine Blutung), 
„Grad 1“ (isolierter Blutpunkt), „Grad 2“ (dünne Blutlinie), „Grad 3“ (blutgefülltes 
interdentales Dreieck) und „Grad 4“ (profuse Blutung). Die Gesamtsumme wird ermittelt 




5.3.2 Evaluation der Kariesprävalenz 
 
Nach erfolgter Erhebung des Mundhygienezustandes wurde ein Zahnbefund aufgenom-
men, indem kariöse, gefüllte, überkronte und fehlende Zähne in ein Befundschema 
eingetragen werden. Aus diesen Angaben wurde im Anschluss der Untersuchung die 
Kariesprävalenz, der DMFT-Index, errechnet [180]. 
Der DMFT-Index ergibt die Anzahl erkrankter Einheiten pro Zähne in einer Population. 
Es ist ein Querschnittsbefund, der angibt, was sich im Laufe des Lebens bis zum 
Zeitpunkt der Untersuchung an kariösen Läsionen summiert hat. 
Der DMFT-Index bezeichnet die Summe der kariösen (D=decayed), fehlenden 
(M=missing) und gefüllten (F=filled) Zähne (T=teeth) pro Person. Das Maximum des 
DMFT-Index beträgt ohne Berücksichtigung der Weisheitszähne 28. Basierend auf den 
Empfehlungen der WHO wurden für diese Prävalenzstudie nur kariöse Defekte, nicht 
jedoch Initialläsionen gezählt. An Zähnen, bei denen zugleich D und F vorkommt, 
werden diese zu den D-Zähnen gezählt. Trägt der Zahn eine Überkronung, wird dieser 
mit 5 Flächen bewertet. Der DMFT-Durchschnitt wurde mit dem Alter der Untersuchten 
und der Anzahl der Risikozähne vervollständigt. 
 
 
5.3.3 Klassifikation des Lückengebisses nach Eichner 
 
Anhand des klinischen Zahnbefundes wurde für jeden Probanden die von Eichner [38] 
(1955) inaugurierte Lückengebissklassifikation (siehe Abbildung 6) ermittelt. Die durch 
die Zahnführung fixierte Stellung des Unterkiefers zum Oberkiefer wird wegen der 
klinischen Bedeutung der Seitenzahnreihe in 4 Stützzonen aufgeteilt, die jeweils links 
und rechts durch die Prämolaren oder Molaren gebildet werden. 
Somit wird bei der Einteilung des Lückengebisses neben der Lückenverteilung die 








5.4. Eruierung labortechnischer Parameter 
 
Die Abnahme des venösen Blutes zur Zink-Bestimmung im Plasma wurde mit einer 
speziellen Kanüle (Sarstedt Monovette®- Kanüle pyrogenfrei Nr.2 21Gx1½“TW 
0,8x38mm) und Monovette (Sarstedt Monovette® LH-Metall-Analytik 7,5 ml) vorgenom-
men.  
Wegen der von Solomons et al. [155] und Mc.Clain et al. [109] bewiesenen Wechselbe-
ziehung zwischen Zink- und Albumin-Konzentrationen wurde zusätzlich Albumin als 
Laborparameter erhoben. 
Als Parameter für entzündliche Prozesse wurden Leukozyten, CrP und saures α-1-Gly-
koprotein bestimmt. Leukozyten stellen den Übermittler der „Akuten- Phase- Antwort“ 
(koordinierte Reaktion des Organismus auf bakterielle Infektion und Gewebsverletzun-
gen) dar und liegen dann vermehrt vor. CrP und das saure α-1-Glykoprotein sind eben-
falls Bestandteile der „Akuten- Phase- Antwort“. CrP gehört zu der Fraktion der β-Glo-
buline und liegt bei akuter Entzündung erhöht vor. Der α-Globulinfraktion wird das saure 
α-1-Glykoprotein zugeordnet. Eine Erhöhung dieses Parameters kann bei akuten und 
chronischen Infektionen, Karzinomen und während der Schwangerschaft festgestellt 
werden. 
 
Abb. 6: Lückengebissklassifikation nach Eichner [38] 
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5.5. Statistische Datenanalyse und Darstellungsweise 
 
Die Datenanalyse wurde in Zusammenarbeit mit dem Institut für Medizinische Biometrie 
der Humboldt-Universität zu Berlin durchgeführt. Für die Datenauswertung wurde das 
computergestützte Statistikprogramm SPSS™ (Version 10.0, SPSS Inc. Chicago, 
Illinois, USA) verwendet. Die Laborwerte beider Gruppen wurden mit dem Mann-
Whitney-U-Test für 2 unabhängige Stichproben getestet. Als signifikant wurde ein p-
Wert <0,05 angesehen. Die geschmacksschwellenbeeinflussenden Parameter wurden 
mit dem Chi- Quadrat- Test statistisch auf signifikante Unterschiede analysiert. Es 
wurden folgende Vergleiche vorgenommen bezüglich des Geschlechts, der Raucherge-
wohnheiten und der Aktivität der Erkrankung. Als signifikant verändert wurde ein 
Parameter betrachtet, wenn der p- Wert im betreffenden Vergleich <0,05 war. 
Die graphische Darstellung erfolgt mittels Boxplots und Balkendiagrammen. Bei den 
Boxplots bezeichnet N die Fallzahl für die jeweilige Probandengruppe. Das graue Käst-
chen ist die Interquartildistanz FS, d.h. der Bereich zwischen 25. und 75. Perzentile der 
Werte. Der schwarze Balken kennzeichnet den Median. Die vom Kästchen ausgehen-
den Linien verlaufen zu den extremen Werten innerhalb der „inneren Eingrenzung“, d.h. 
der Bereich zwischen 5. und 95. Perzentile (entsprechend innerhalb 1,5x FS). Die Aus-
reißer liegen noch weiter außerhalb dieser Werte und sind folgendermaßen definiert: 
Ausreißer außerhalb *= zwischen 1,5 und 3x FS, Ausreißer weit außerhalb O= oberhalb 
3x FS. 
Die Daten im folgenden Ergebnisteil sind als Mittelwert x± Standardfehler des Mittel-
werts (SEM) angegeben. Besteht ein signifikanter Unterschied, so ist der p-Wert in 
Klammern hinter dem Ergebnis angegeben. 
Die Korrelationen wurden mit dem bivariaten Test geprüft. In den graphischen Darstel-






6.1. Anamnestische und ernährungsmedizinische Erhebungen 
 
Durch die anamnestische Erhebung, ein Gespräch auf Grundlage eines Fragebogens, 
konnten verschiedene Faktoren evaluiert werden, die einen Einfluss auf die Ge-
schmacksempfindung bzw. Kariesprävalenz besitzen können. 
Die Befragung ergab, dass 24 Probanden Raucher waren. 11 Patienten, die an Morbus 
Crohn erkrankt waren, litten unter Essbeschwerden, die sich als Diarrhoe, Sodbrennen 
und Krämpfen äußerten. Eine Xerostomie wurde von einem Crohn-Patienten angege-
ben.  
Während des Patientengesprächs wurde von einem Patienten eine Dysgeusie für „süß“ 
angegeben, die seinerseits zu einem verringerten Zuckerkonsum führte. Bei der Ernäh-
rungszusammenstellung bevorzugten 2 Crohn-Patienten süße Nahrungsmittel. 
Zum Zeitpunkt der Untersuchung gaben 70,8% der Crohn-Erkrankten persönlich an, 
dass sie unter physischem und psychischem Streß litten. 
Die Tabellen 13 und 14 und die Abbildung 7 zeigen eine Übersicht über das Zahnarzt-
besucherverhalten. Hieraus ist ersichtlich, dass 25% der Morbus Crohn- Patienten, im 
Gegensatz zu 4,2% der Kontrollgruppe, nicht die empfohlene, einmal jährliche Kontrolle 
in Anspruch nahmen und 8,3% den Zahnarzt unregelmäßig besuchen. 
 
Tab. 13: Zahnarztbesucherverhalten Vergleich: Patientengruppe und Kontrollgruppe 
Zahnarztbesuch Patientengruppe in % 
n=24 
Kontrollen in % 
n=24 
regelmäßig 1x jährlich 91,7 100,0 
unregelmäßig 8,3 0,0 
 
In den Hilfsmitteln und in der Frequenz der Mundhygiene bestehen nur geringfügige 
Unterschiede, über die die Tabelle 15 Auskünfte gibt. Hervorgehoben werden sollte, 
dass nur ein Proband aus dem gesamten Untersuchungsgut eine elektrische Zahnbürs-
te zur Zahnpflege benutzt und die Anwendung von Fluorid nur bei 2,4% aller Patienten 
Anwendung stattfindet.  
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Tab. 14: Letzter Zahnarztbesuch Vergleich: Patientengruppe und Kontrollgruppe (∗ p<0,05  im 
Vergleich zu Kontrollpersonen) 
letzter Zahnarztbesuch 
 
Patientengruppe in % 
n=24 
Kontrollgruppe in % 
n=24 
<4 Monate 37,5  ∗ 54,2 
4- 6 Monate 20,8  ∗ 20,8 
7- 12 Monate 16,7  ∗ 20,8 
13- 24 Monate 16,7  ∗ 4,2 




Zeitpunkt des letzten Zahnarztbesuches
>24 Monate
13 - 24 Monate
7 - 12 Monate

















Abb. 7: Zeitpunkt des letzten Zahnarztbesuches Vergleich: Patientengruppe und Kontrollgruppe (∗ 
p<0,05 im Vergleich zu Kontrollpersonen) 
 
Die meisten Patienten standen unter oraler Medikation mit Kortikoiden, die mit 
Claversal, Gentamycin, Imurek, Metronidazol, Pentasa und Salofalk kombiniert wurden, 
teilweise aber auch mit ferro sanol duodenal, Ossofortis, Vigantoletten und Vitamin B-
Komplexen. 2 der Patienten nahmen zum Zeitpunkt der Untersuchung keine Medika-
mente ein. Eine regelmäßige Zink sowie Vitamin A-Substitution wurde von keinem der 
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untersuchten Crohn-Patienten angegeben. Von den Patienten mit Metronidazol-Medika-
tion wurde keine metallische Dysgeusie angegeben. 
Der Erkrankungsgrad war unterschiedlich, 8 hatten bereits chirurgische Eingriffe (3 
Fistel-Operationen, 1 Ileostoma, 2 Dünndarmresektionen, und 2 Dünn- und Dickdarmre-
sektionen) und 2 wurden ausschließlich parenteral ernährt. Ebenfalls bestanden Unter-
schiede in der Lokalisation des Morbus Crohn. In dieser Untersuchung hatten 12 im 
terminalen Ileum, 7 im Dünn- und Dickdarm, 2 im Colon und Rektum, einer im Jejunum, 
einer im Colon und einer im Rektum einen histologisch nachgewiesenen Morbus Crohn. 
Zusätzlich bestand zum Zeitpunkt der Studie bei einem Patienten der Verdacht, dass 
der Morbus Crohn außerdem im Magen lokalisiert sei. 
Eine Lokalisation des Morbus Crohns in der Mundhöhle konnte bei keinem Probanden 
beobachtet werden. 
Die Erkrankungsdauer war im Durchschnitt 8,8 Jahre und lag zwischen 3 und 28 
Jahren. 
 
Tab. 15: Putzverhalten Vergleich: Patientengruppe und Kontrollgruppe 
Hilfsmittel und Frequenz 
Patientengruppe in % 
n=24 





Zahnbürste 2x tägl. und mindst. 
1x wöchl. Zahnseide 
41,7 37,5 
Zahnbürste 2x tägl., mindst. 




Von den Crohn-Patienten wurden folgende Begleiterkrankungen angegeben: eine An-
gina pectoris, eine Myocarditis, ein Morbus Bechterew, eine Zystenniere und -leber, ein 
chirurgisch 1998 entfernter Konglomerattumor und ein spontaner Pneumothorax 1995. 
Von den Kontrollpersonen nahm keiner vor und während der Studie regelmäßig Medi-




Die Tabelle 16 und 17 zeigt die Häufigkeiten von ausgesuchten Nahrungsmitteln, die 
von den Probanden verzehrt wurden. Die Auswertung des Ernährungsanamnesebo-
gens und Umrechnung auf die tägliche Energiezufuhr und den täglichen Konsum von 
Kohlenhydraten sowie Monosacchariden, Disacchariden und Polysacchariden mit Zu-
hilfenahme des Programms EBiS™ (Version II.1) ergaben die in der Tabelle 18 aufgelis-
teten täglich aufgenommenen Mengen. Die Abbildungen 8 und 9 geben die entsprech-
enden graphischen Aussagen. 
Bei dieser Studie konnte im Vergleich zu den Kontrollpersonen ein signifikant erhöhter 
Disaccharidkonsum (p<0,001) bei den Morbus Crohn-Patienten nachgewiesen werden. 
Ausschlaggebender Faktor dafür war die um 48,9% gesteigerte Zufuhr von Saccharose 
bei den Crohn-Patienten. Hierfür konnte ein Signifikanzniveau von p<0,001 angegeben 
werden. Außerdem nahmen die Crohn-Erkrankten gegenüber den Kontrollpersonen 
signifikant weniger Polysaccharide (p<0,05) zu sich. Für die tägliche Monosaccharidzu-
fuhr konnten keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden. 
Während für die Crohn-Patienten mit einer Erkrankungsdauer von >2 Jahren kein 
signifikanter Unterschied zum Saccharosekonsum im Vergleich zu Kontrollpersonen ge-
funden werden konnte, lag für Patienten mit weniger als 3 Jahren Krankheitsdauer ein 
signifikant (p<0,01) erhöhter Saccharoseverzehr vor (siehe Tabelle 19). 
Die Korrelation der Krankheitsaktivität mit dem Zuckerkonsum ergab keinen signifikan-
ten Zusammenhang. 
Alle Probanden zeigten einen im Normbereich (weiblich 19-25; männlich 20-25) befind-
lichen Body mass index. Die Morbus Crohn-Patienten wiesen aber im Vergleich zu den 
Kontrollpersonen einen signifikant (p<0,05) erniedrigten BMI auf (siehe Tabelle 20). 
Für die Crohn-Erkrankten lag eine um 11,3% erhöhte Energiezufuhr in Gegenüberstel-
lung zu den gesunden Probanden vor, die ein Signifikanzniveau von p<0,01 aufweist. 
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Tab. 16: Verzehrshäufigkeiten (%) bei Crohn-Patienten (C; n=24) und Kontrollpersonen 
(K; n=24) (∗ p<0,05 und ∗∗ p<0,01 im Vergleich zu Kontrollpersonen) 
  nie selten 1xpro Woche 
regelmäßig 
1x pro Tag 
Kartoffelgerichte C 
K 
   0,0  ∗∗ 
   0,0  ∗∗ 
66,7  ∗∗ 
45,8  ∗∗ 
33,3  ∗∗ 
54,2  ∗∗ 
Reis C 
K 
   0,0  ∗∗ 
   4,2  ∗∗ 
87,5  ∗∗ 
66,6  ∗∗ 
12,5  ∗∗ 
29,2  ∗∗ 
Nudeln C 
K 
   0,0  ∗∗ 
   4,2  ∗∗ 
75,0  ∗∗ 
62,5  ∗∗ 
25,0  ∗∗ 
33,3  ∗∗ 
Beilagen gesamt C 
K 
   0,0  ∗∗ 
   2,8  ∗∗ 
76,4  ∗∗ 
58,3  ∗∗ 
23,6  ∗∗ 
38,9  ∗∗ 
Weißbrot C 
K 
   8,2  ∗∗ 
12,5  ∗∗ 
45,8  ∗∗ 
54,2  ∗∗ 
45,8  ∗∗ 
33,3  ∗∗ 
Mischbrot C 
K 
16,7  ∗∗ 
8,3  ∗∗ 
33,3  ∗∗ 
29,2  ∗∗ 
50,0  ∗∗ 
62,5  ∗∗ 
Vollkornbrot C 
K 
37,5  ∗∗ 
  4,2  ∗∗ 
37,5  ∗∗ 
29,2  ∗∗ 
25,0  ∗∗ 
66,6  ∗∗ 
Müsli C 
K 
50,0  ∗∗ 
37,5  ∗∗ 
50,0  ∗∗ 
45,8  ∗∗ 
   0,0  ∗∗ 
16,7  ∗∗ 
Getreideprodukte gesamt C 
K 
28,1  ∗∗ 
15,6  ∗∗ 
41,7  ∗∗ 
39,6  ∗∗ 
30,2  ∗∗ 
44,8  ∗∗ 
Grießbrei C 
K 
45,8  ∗∗ 
62,5  ∗∗ 
45,8  ∗∗ 
37,5  ∗∗ 
   8,3  ∗∗ 
0  ∗∗ 
Reisbrei C 
K 
50,0  ∗∗ 
50,0  ∗∗ 
41,7  ∗∗ 
45,8  ∗∗ 
   8,3  ∗∗ 
  4,2  ∗∗ 
Pudding C 
K 
20,8  ∗∗ 
25,0  ∗∗ 
54,2  ∗∗ 
75,0  ∗∗ 
25,0  ∗∗ 
   0,0  ∗∗ 
Süßspeisen gesamt C 
K 
38,9  ∗∗ 
45,8  ∗∗ 
47,2  ∗∗ 
52,8  ∗∗ 
13,9  ∗∗ 
  1,4  ∗∗ 
Kakao C 
K 
29,2  ∗∗ 
37,5  ∗∗ 
54,2  ∗∗ 
58,3  ∗∗ 
16,7  ∗∗ 
   4,2  ∗∗ 
Limonade C 
K 
37,5  ∗∗ 
45,8  ∗∗ 
33,3  ∗∗ 
45,8  ∗∗ 
29,2  ∗∗ 
8,3  ∗∗ 
Obstsäfte C 
K 
   8,3  ∗∗ 
   0,0  ∗∗ 
62,5  ∗∗ 
50,0  ∗∗ 
29,5  ∗∗ 
50,0  ∗∗ 
Bier C 
K 
62,5  ∗∗ 
25,0  ∗∗ 
37,5  ∗∗ 
58,3  ∗∗ 
   0,0  ∗∗ 
16,7  ∗∗ 
Wein C 
K 
50,0  ∗∗ 
12,5  ∗∗ 
41,7  ∗∗ 
83,3  ∗∗ 
8,3  ∗∗ 
4,2  ∗∗ 
Getränke gesamt C 
K 
37,5  ∗∗ 
24,2  ∗∗ 
45,8  ∗∗ 
59,1  ∗∗ 
16,7  ∗∗ 




Tab. 17: Verzehrshäufigkeiten (%) bei Crohn-Patienten (C; n=24) und Kontrollpersonen 
(K; n=24) (∗ p<0,05 und ∗∗ p<0,01 im Vergleich zu Kontrollpersonen) 
  nie selten 1xpro Woche 
regelmäßig 
1x pro Tag 
Frisches Obst C 
K 
30,2  ∗ 
2,1  ∗ 
52,1  ∗∗ 
79,1  ∗∗ 
17,7  ∗∗ 
18,8  ∗∗ 
Trockenobst C 
K 
83,3  ∗ 
50,0  ∗ 
16,7  ∗∗ 
41,7  ∗∗ 
0,0  ∗∗ 
8,3  ∗∗ 
Obst gesamt C 
K 
56,8  ∗ 
26,1  ∗ 
34,4  ∗∗ 
60,4  ∗∗ 
8,8  ∗∗ 
13,5  ∗∗ 
Honig/Marmelade C 
K 
4,2  ∗ 
0,0  ∗ 
25,0  ∗∗ 
62,5  ∗∗ 
70,8  ∗∗ 
37,5  ∗∗ 
Schokolade C 
K 
4,2  ∗ 
0,0  ∗ 
37,5  ∗∗ 
83,3  ∗∗ 
58,3  ∗∗ 
16,7  ∗∗ 
Kuchen C 
K 
0,0  ∗ 
4,2  ∗ 
50,0  ∗∗ 
83,3  ∗∗ 
50,0  ∗∗ 
12,5  ∗∗ 
Kekse C 
K 
16,7  ∗ 
37,5  ∗ 
62,5  ∗∗ 
50,0  ∗∗ 
20,8  ∗∗ 
12,5  ∗∗ 
Eiscreme C 
K 
12,5  ∗ 
0,0  ∗ 
79,2  ∗∗ 
100,0  ∗∗ 
8,3  ∗∗ 
0,0  ∗∗ 
Bonbons C 
K 
12,5  ∗ 
12,5  ∗ 
66,7  ∗∗ 
79,2  ∗∗ 
20,8  ∗∗ 
8,3  ∗∗ 
Süßigkeiten gesamt C 
K 
9,2  ∗ 
10,8  ∗ 
59,2  ∗∗ 
79,2  ∗∗ 
31,6  ∗∗ 
10,0  ∗∗ 
 
Tab. 18: Kohlenhydratkonsum in g/d Vergleich: Patientengruppe und Kontrollgruppe (∗ p<0,05 
und ∗∗∗ p<0,001 im Vergleich zu Kontrollpersonen) 







42,9 ± 14,8  ∗∗∗ 
19,5 ±   6,8  ∗∗∗ 
45,7 ± 13,7 
19,5 ±   5,4 
Disaccaride 
Saccharose 
121,7 ± 31,6  ∗∗∗ 
107,1 ± 27,7  ∗∗∗ 
86,9 ± 16,1 
71,9 ± 13,7 
Polysaccharide 194,9 ± 27,2  ∗ 202,3 ± 21,3 




Tab. 19: Saccharosekonsum in Abhängigkeit von der Erkrankungsdauer  (∗∗ p<0,01 im 
Vergleich zu Patienten mit einer Erkrankungsdauer >6 Jahre) 
Erkrankungsdauer der Patientengruppe  
<3 Jahre 
n=6 




Saccharose in g/d 122,0 ± 25,5  ∗∗ 109,0  ± 30,8 88,3 ± 10,0 
 
 






Body mass index 22,2 ± 3,8  ∗ 23,3 ± 2,7 
 
 






Energie in kcal/d 3086,9 ± 463,5  ∗∗ 2773,3 ± 246,8 
 
 
Tab. 22: Deckung der Energiezufuhr durch Kohlenhydrate in % Vergleich: Patienten und 






Kohlenhydrate in % 




















































Abb. 9: Saccharosekonsum in g/d in Abhängigkeit von der Krankheitsaktivität ∗∗ p<0,01 Angabe 
von Median  (_____) ; Interquartilbereich (grauer Kasten, 25.-75. Perzentile); Bereich 5.-95. 








In der Olfaktometrie wurde bei 18 Morbus Crohn-Patienten und 23 Kontrollpersonen 
eine normale Wahrnehmungsschwelle bei allen Riechsubstanzen ermittelt (siehe Ta-
belle 23). Das bedeutet, dass mindestes die Konzentrationsstufe 3 bei allen Riechstof-
fen (vergleiche Tabelle 11) erkannt wurde. Bei einem Morbus Crohn-Patienten (4,2%) 
und 8 Kontrollpersonen (33,3%) konnte sogar die niedrigste verwendete Konzentra-
tionsstufe (Stufe 0) wahrgenommen werden. Bei den restlichen 7 Personen (6 Morbus 
Crohn-Patienten und 1 Kontrollperson) wurde nur bei dem Mischreizstoff Dichloräthan 
eine Hyposmie festgestellt, wobei eine normale Wahrnehmungsschwelle für Menthol, 
das ebenfalls den N. glossopharyngeus und den N. trigeminus erregt, vorlag. Deshalb 
kann man von einer subjektiven Mißempfindung von seiten des Patienten durch die Un-
bekanntheit dieses Geruches und fehlende Assoziation ausgehen. Dieses muss rela-
tiviert betrachtet werden. Eine Anosmie (>Konzentrationsstufe 3) lag bei keiner der 
untersuchten Personen vor. Demzufolge erfüllten alle Probanden die Voraussetzung für 
unsere Untersuchungen, und es konnte eine negative Beeinflussung der Ge-
schmackswahrnehmung durch eine verminderte Geruchswahrnehmung (Hyposmie) 
oder einen vollständigen Ausfall des Geruchsvermögens (Anosmie) ausgeschlossen 
werden.  
 
Tab. 23: Olfaktometrie: Summe der Wahrnehmungsschwellen (in Klammern 





0 4,2%) 33,3%) 
1-3 95,5%) 66,7%) 







6.2.2 Klassische Gustometrie 
 
Bei der klassischen Gustometrie waren 14 Probanden, die alle aus der Gruppe der 
Kontrollpersonen stammen, in der Lage, die Konzentrationsstufen 0 und 1 (vergleiche 
Tabelle 12) der Qualität „süß“ zu erkennen. Dies entspricht 58,3% der Kontrollpersonen. 
Im Gegensatz dazu wurden die Stufen 4 und 5 nur von den Morbus Crohn-Patienten 
(8,3%) wahrgenommen. Außerdem liegt eine größere Häufigkeitsverteilung bei den 
Morbus Crohn-Patienten für die Konzentrationsstufe 3 vor (siehe Tabelle 24). Bei den 
anderen Qualitäten „salzig“, „sauer“ und „bitter“ wurde mindestens die Stufe 1 erkannt, 
und somit bestand eine Normgeusie für jede dieser Qualitäten.  
In der klassischen Gustometrie zeigte sich eine signifikant (p<0,001) erhöhte Er-
kennungsschwelle (M.C.: 7,31g/l; K.P.: 2,91g/l Saccharoselösung) für die Qualität „süß“ 
bei Patienten, die an Morbus Crohn erkrankt sind (siehe Abbildung 10). 
Bei dem Vergleich beider Geschlechter innerhalb beider Gruppen ließ sich für die 
Qualität „süß“ ein signifikanter (p<0,05) Unterschied feststellen. Die Süßerkennungs-
schwelle der männlichen lag deutlich unter der der weiblichen Probanden.  
 
Tab. 24: Klassische Gustometrie: Erkennungsschwellenkonzentrationen für Qualität „süß“ (∗∗∗ 
p<0,001 im Vergleich zu Kontrollpersonen) 
Geschmacksqualität „süß“ 
Saccharose (g/l) 
Patientengruppe in % 
n=24 
Kontrollgruppe in % 
n=24 
1 0,0  ∗∗∗ 25,0 
2 0,0  ∗∗∗ 33,3 
4 50,0  ∗∗∗ 33,3 
8 41,8  ∗∗∗ 8,3 
16 4,1  ∗∗∗ 0,0 























Abb. 10: Klassische Gustometrie: Erkennungsschwellenkonzentrationen für Qualität „süß“ (∗∗∗ 
p<0,001 im Vergleich zu Kontrollpersonen)) 
 
 
Tab. 25: Klassische Gustometrie: Erkennungsschwellenkonzentrationen bei den Geschlechtern 
für Qualität „süß“ (∗ p<0,05 im Vergleich zu weiblichen Morbus Crohn-Patienten) 
Geschmacksqualität „süß“ 
 Patientengruppe in % Kontrollgruppe in % 








1 0,0 0,0  ∗ 15,4 36,4 
2 0,0 0,0  ∗ 46,1 18,2 
4 64,3 30,0  ∗ 23,1 45,4 
8 35,7 50,0  ∗ 15,4 0,0 
16 0,0 10,0  ∗ 0,0 0,0 




Unter den Probanden befanden sich 25 Raucher (13 Morbus Crohn-Patienten und 12 
Kontrollpersonen) und 23 Nichtraucher (10 Morbus Crohn-Patienten und 12 Kontrollper-
sonen). Bei einer Gegenüberstellung innerhalb der Patienten- und Kontrollgruppe wur-
den die Konzentrationsstufen 4 und 5 nur von den männlichen Rauchern der Morbus 
Crohn-Gruppe erkannt, aber ein Signifikanzniveau von p=0,05 wurde jedoch nicht 
erreicht. 
 
Tab. 26: Klassische Gustometrie: Erkennungsschwellenkonzentrationen bei Nichtrauchern und 
Rauchern für Qualität „süß“ 
Geschmacksqualität „süß“ 
 Patientengruppe in % Kontrollgruppe in % 








1 0,0 0,0 16,7 33,3 
2 0,0 0,0 33,3 33,3 
4 45,5 53,8 41,7 25,0 
8 54,5 30,8 8,3 8,3 
16 0,0 7,7 0,0 0,0 
32 0,0 7,7 0,0 0,0 
 
 
Nach Auswertung der Ergebnisse wurde keine altersabhängige Geschmackswahrneh-
mung herausgefunden. Ebenfalls ergaben sich keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen Crohn-Patienten mit und ohne Resektionen von Darmsegmenten. 
Weder bei den Patienten noch bei den gesunden Kontrollpersonen fanden sich signifi-
kante Korrelationen zwischen dem Abusus von Kohlenhydraten und Disacchariden und 
den Erkennungsschwellen für „süß“. 
Außerdem konnten keine signifikanten Zusammenhänge von Zinkkonzentrationen im 
Plasma und den Erkennungsschwellen für „süß“ festgestellt werden. 
Es zeigten sich für 12 Crohn-Patienten mit einer akuten Erkrankung (CDAI über 150) 
keine signifikanten Schwellenerhöhungen für die Qualität „süß“ in Gegenüberstellung 
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mit 12 Crohn-Patienten mit einer ruhenden Erkrankung (CDAI unter 150) (siehe Tabelle 
27). 
Auf Grund der sich stark unterscheidenden Medikamentenkombinationen konnten für 
die Crohn-Patienten keine signifikanten Korrelationen zwischen Medikamenten und 
Geschmacksempfindungen nachgewiesen werden. 
Ein signifikanter Unterschied konnte für die anderen Geschmacksqualitäten „salzig“, 
„sauer“ und „bitter“ nicht gefunden werden. 
Aus den Tabellen 24-30 und der Abbildung 10 werden die Ergebnisse der klassischen 
Gustometrie ersichtlich. 
 
Tab. 27: Klassische Gustometrie: Erkennungschwellenkonzentrationen bei CDAI unter 150 und 
über 150 für Qualität „süß“ 
Geschmacksqualität „süß“ 





1-2 0,0 0,0 
4 58,3 41,7 
8 33,3 50,0 
16 0,0 8,3 
32 8,3 0,0 
 
Tab. 28: Klassische Gustometrie: Erkennungsschwellenkonzentrationen für Qualität „salzig 
Geschmacksqualität „salzig“ 
Kochsalz (g/l) Patientengruppe in % 
n=24 
Kontrollgruppe in % 
n=24 
11 100,0 100,0 





Tab. 29: Klassische Gustometrie: Erkennungsschwellenkonzentrationen für Qualität „sauer“ 
Geschmacksqualität „sauer“ 




215 70,8 41,7 
4300 29,2 58,3 
 
Tab. 30: Klassische Gustometrie: Erkennungsschwellenkonzentrationen für Qualität „bitter“ 
Geschmacksqualität „bitter“ 
Chininhydrochlorid (mg/l) Patientengruppe in % 
n=24 
Kontrollgruppe in % 
n=24 
3,8 79,2 54,2 
280,0 20,8 45,8 
 
6.3. Ergebnisse der zahnmedizinischen Evaluation 
 
6.3.1 Mundhygieneindices API und PBI 
 
Bei Vergleich der Mundhygieneindices ließen sich sowohl für den API als auch für den 
PBI signifikante Unterschiede feststellen. Die Crohn- Patienten zeigten eine deutlich 
schlechtere Mundhygiene. Das Signifikanzniveau lag für den API bei p<0,001 und für 
den PBI bei p<0,01. Die Ergebnisse sind in Tabelle 31 und 32 und Abbildung 11 und 12 
dargestellt, wobei die Patientengruppe der Totalprothesenträger (1 Patient) außer 
Betracht gelassen wurde. Bei der Auswertung der Ergebnisse konnte eine signifikante 
Korrelation (p<0,01) zwischen Saccharosekonsum und API nachgewiesen werden, der 
ebenfalls zwischen PBI und Saccharoseverzehr (p<0,01) bestand (Abbildung 13 und 
14). Ebenfalls ergaben sich für keine Probandengruppe signifikante Zusammenhänge 
zwischen dem Zinkgehalt im Plasma und den Mundhygieneindices. 
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API in % 85,4 ± 23,6 ∗∗∗ 31,8 ± 24,1 
 
 





























Abb. 11: API Vergleich: Patienten und Kontrollen ∗∗∗ p<0,001; Angabe von Median (_____); 
Interquartilbereich (grauer Kasten, 25.-75. Perzentile); Bereich 5.-95. Perzentile (Ausläufer) 























Abb. 12: PBI Vergleich: Patientengruppe und Kontrollgruppe ∗∗ p<0,01; Angabe von Median  
(_____); Interquartilbereich (grauer Kasten, 25.-75. Perzentile); Bereich 5.-95. Perzentile 


















R-Qu. = 0.6375 
thru origin
Morbus Crohn






















R-Qu. = 0.3060 
thru origin
Morbus Crohn









Der DMFT-Index der Morbus Crohn-Patienten zeigt im Vergleich zu den Kontrollper-
sonen keinen signifikanten Unterschied bei den Patienten mit Morbus Crohn.  
Bei dem Vergleich der Crohn-Patienten hinsichtlich der Erkrankungsdauer konnte bei 
Patienten mit einer mindestens 3 jährigen Krankheitsdauer ein signifikant (p<0,05) 
höherer DMFT als bei Patienten mit einer kürzeren Erkrankungsdauer nachgewiesen 
werden. 
In Gegenüberstellung der Patienten und der Kontrollen hinsichtlich des Alters und des 
DMFT konnte ein signifikanter Zusammenhang (p<0,01) errechnet werden. Hierbei 
steigt der DMFT mit zunehmendem Alter der untersuchten Person. 
Bei der Auswertung der Ergebnisse konnte keine signifikante Korrelation zwischen 
DMFT und API sowie DMFT und PBI angegeben werden, aber für den DMFT und den 
Zinkgehalt im Plasma konnte für die Gesamtgruppe ein signifikanter Zusammenhang 
gefunden werden. Die Tabellen 33 und 34 und die Abbildungen 15 und 16 geben einen 
Überblick über die Ergebnisse. 
Eine korrelierende Abhängigkeit des DMFT vom Zuckerkonsum liegt nicht vor. Außer-
dem konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen Patienten mit und ohne Darm-
resektionen aufgezeigt werden.  
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DMFT-Index 14,0 ± 5,9 12,0 ± 4,9 
 
 
Tab. 34: DMFT-Index in Abhängigkeit von der Erkrankungsdauer ∗ p<0,05 im Vergleich zu 
Patienten mit einer Erkrankungsdauer <3 Jahre 
Erkrankungsdauer der Patienten  
<3 Jahre 
n=6 























Abb. 15: DMFT-Index in Abhängigkeit von der Erkrankungsdauer ∗ p<0,05 im Vergleich zu 
Patienten mit einer Erkrankungsdauer <3 Jahre; Angabe von Median (_____) ; 
Interquartilbereich (grauer Kasten, 25.-75. Perzentile); Bereich 5.-95. Perzentile (Ausläufer) 




















R-Qu. = 0.0875 
p<0,05
 
Abb. 16: Korrelation von Zinkkonzentrationen im Plasma und DMFT-Index 
 
6.3.3 Klassifikation des Lückengebisses nach Eichner 
 
Morbus Crohn-Patienten hatten im Durchschnitt 3,63 Zähne durch kariöse Zerstörung 
verloren. Der durchschnittliche Zahnverlust bei den Kontrollpersonen lag bei 1,83 
Zähnen. Die statistische Auswertung ergab keine signifikanten Unterschiede (Tabelle 35). 
Hieraus ergaben sich verschiedenen Häufigkeitsverteilungen von Eichner-Gruppen 
unter den Probanden die in der Tabelle 36 zeigt werden. Die Auswertung der Ergeb-
nisse macht deutlich, dass halb so viele Morbus Crohn-Patienten ein lückenloses Ge-
biss im Vergleich zu den Kontrollpersonen besaßen. 45,8% der Crohn-Erkrankten 
hatten eine Stützzone in einem der beiden Kiefer verloren. Es konnte ein Signifikanz-
niveau von p<0,001 nachgewiesen werden. 
 









Tab. 36: Klassifikation des Lückengebisses nach Eichner Vergleich: Patientengruppe und 






in % Alter in Jahren in % Alter in Jahren
A1 33,3  ∗∗∗ 27,1 ± 6,5 66,6 32,5 ± 9,41 
A2 45,8  ∗∗∗ 36,3 ± 9,9 0,0 - 0,0o 
A3 8,3  ∗∗∗ 40,0 ± 9,9 12,5 44,3 ± 14,6 
B1 0,0  ∗∗∗ - 0,0 12,5 45,0 ± 10,5 
B2 4,2  ∗∗∗ 27,0 ± 0,0 0,0 - 0,0o 
B3 0,0  ∗∗∗ - 0,0 4,2 28,0 ± 0,01 
B4 0,0  ∗∗∗ - 0,0 4,2 34,0 ± 0,01 
C1 0,0  ∗∗∗ - 0,0 0,0 - 0,0o 
C2 4,2  ∗∗∗ 58,0 ± 0,0 0,0 - 0,0o 
C3 4,2  ∗∗∗ 87,0 ± 0,0 0,0 - 0,0o 
 
 




Bei der Auswertung der Zinkwerte im Plasma befanden sich 41 Probanden (85,4%) in 
dem vom Zentrallabor der Charité zu Berlin angegebenen Normbereich (10,6-17,9 
µmol/l). Die restlichen 5 Crohn-Patienten (10,4%) und 2 Kontrollpatienten (4,2%) waren 
unterhalb des angegebenen Normbereiches. 
Die Zinkkonzentrationen der Morbus Crohn-Patienten lagen mit einem Signifikanzni-
veau von p<0,001 unter denen der Kontrollpersonen. 
Dieser signifikante Unterschied ist tabellarisch in der Tabelle 37 dargestellt. 
Bei Vergleich beider Geschlechter innerhalb der Gruppen konnte nur in der männlichen 
Kontrollgruppe eine signifikant (p<0,001) höhere Zinkkonzentration nachgewiesen 
werden, während eine  
 
67
gruppenübergreifende Gegenüberstellung gleicher Geschlechter zeigte, dass bei 
weiblichen Crohn-Patienten keine signifikanten Tendenzen gegenüber weiblichen Kon-
trollpersonen sichtbar wurden. Anders bei dem männlichen Geschlecht. Die Zinkkon-
zentrationen der männlichen Kontrollpersonen lagen deutlich über den Zinkkonzentra-
tionen der männlichen Crohn-Patienten, wie in der Tabelle 38 gezeigt wird.  
Eine von der Aktivität des Morbus Crohn (CDAI) abhängige Konzentration des Zinks 
konnte bei unserem Untersuchungsgut nicht nachgewiesen werden (siehe Tabelle 39). 
Eine von der Erkrankungsdauer des Morbus Crohn abhängige Konzentration des Zinks 
konnte bei unserem Untersuchungsgut nicht nachgewiesen werden (siehe Tabelle 40). 
Eine Aussage über den Einfluss des Erkrankungsortes kann auf Grund der vielfältigen 
Lokalisation der Mukosaveränderung im gesamten Magen-Darm-Trakt nicht erfolgen. 
 
 
Tab. 37: Zinkkonzentrationen im Plasma Vergleich: Patientengruppe und Kontrollgruppe (∗∗∗ 





Zink in µmol/l 11,54 ± 1,51 ∗∗∗ 13,46 ± 1,95 
 
 
Tab. 38: Zinkkonzentrationen im Plasma Vergleich: Gruppen nach Geschlechtsspezifität (∗∗∗ 





















12,55 ± 1,76 14,37 ± 1,74 
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Zink im µmol/l 11,45 ± 1,82 11,63 ± 1,19 
 
Tab. 40: Zinkkonzentrationen im Plasma in Abhängigkeit von der Erkrankungsdauer 
Erkrankungsdauer der Patienten  
<3 Jahre 
n=6 









4 der Kontrollpersonen (16,7%) wiesen leicht erhöhte Albuminwerte im Plasma in 
Bezug auf den angegebenen Normbereich (3,3-5,0 g/dl) auf. Es zeigte sich für die 
Morbus Crohn-Patienten eine signifikante Konzentrationserniedrigung (p<0,01) für die 
Albuminkonzentration im Plasma im Vergleich zu den Kontrollpersonen. 
Die Korrelation von Zink- mit Albuminwerten ergab einen positiven signifikanten Zusam-
menhang mit p<0,001. Bei einem Vergleich der Albuminkonzentrationen in Bezug auf 
die Body mass indices konnte eine signifikante Korrelation mit p<0,01 nachgewiesen 
werden. Die Ergebnisse sind in der Tabelle 41 und den Abbildungen 17 und 18 
dargestellt. 
 
Tab. 41: Albuminkonzentrationen Vergleich: Patientengruppe und Kontrollgruppe (∗∗ p<0,01 im 
































R-Qu. = 0.9797 
thru origin
Morbus Crohn






























R-Qu. = 0.9846 
thru origin
Morbus Crohn











Der Vergleich des Untersuchungsgutes ergab, dass 13 Patienten mit Morbus Crohn 
(54,1%) über und alle anderen Probanden in dem angegebenen Normbereich (<0,8 
mg/dl) für CrP lagen. Die CrP-Konzentration der 24 Crohn- Patienten war signifikant 
(p<0,001) erhöht. Die Auswertung der Ergebnisse konnte keine signifikante Korrelation 
zwischen CrP und Zinkgehalt im Plasma nachweisen. Die Resultate sind aus Tabelle 42 
ersichtlich. 
 
Tab. 42: CrP- Konzentrationen Vergleich: Patientengruppe und Kontrollgruppe (∗∗∗ p<0,001 im 









3 Crohn- Patienten wiesen eine erhöhte und jeweils 2 Crohn-Patienten und Kontroll-
personen eine erniedrigte Konzentration von Leukozyten, bezogen auf den angege-
benen Normbereich (4,8-10,8 /nl) auf. Die Morbus Crohn-Patienten zeigten signifikant 
(p<0,001) höhere Leukozytenkonzentrationen im Blut als die Kontrollprobanden. Eine 
weitere Auswertung der Ergebnisse konnte keine signifikante Korrelation zwischen 
Leukozytenkonzentration und Papillenblutungsindex aufzeigen. Die Resultate sind in 
Tabelle 43 aufgeführt. 
 
Tab. 43: Leukozytenkonzentrationen Vergleich: Patientengruppe und Kontrollgruppe (∗∗∗ 









6.4.5 Konzentrationen von α-1-saure Glykoprotein  
 
Der Vergleich der 24 Crohn-Patienten mit den 24 Kontrollpersonen zeigte, daß 8 Crohn-
Patienten (33,3%) über und alle Kontrollpersonen in dem angegebenen Normbereich 
(50-120 mg/dl) für den Gehalt vom α-1-sauren Glykoprotein im Serum lagen. Die Kon-
zentration im Serum war bei Patienten mit Morbus Crohn signifikant erhöht (p<0,001).  
Die Auswertung der Ergebnisse konnte eine positive signifikante (p<0,001) Korrelation 
zwischen dem α-1-sauren Glykoprotein und Zinkgehalt im Plasma nachweisen. Die 
Ergebnisse sind in der Tabelle 44 und der Abbildung 19 dargestellt. 
 







119,58 ± 48,81 ∗∗∗ 74,89 ± 17,53 
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7.1. Zuckerkonsum bei Morbus Crohn-Patienten 
 
Erste retrospektive Beobachtungen über die Bedeutung des Zuckerkonsums für die 
Ätiologie des Morbus Crohn wurden von Martini und Brandes [105] gemacht. Dabei 
fanden sie bereits vor Auftreten der ersten Crohn-assoziierten Symptome einen weit 
über der Norm liegenden Konsum von raffinierten Kohlenhydraten. 
Unseren Beobachtungen zufolge zeigten Patienten mit Morbus Crohn in Gegenüber-
stellung zur Kontrollgruppe ebenfalls einen erhöhten Zuckerkonsum, der sich in einem 
um 48,9% gesteigerten Verzehr von Saccharose äußert. Dies stellt eine Bestätigung 
der bisherigen zahlreichen Publikationen aus Israel, England und Deutschland dar 
[107,113,150]. 
Der tägliche Saccharosekonsum unserer Crohn-Patienten beträgt 107,1 ± 27,7 g/d. Der 
höchste mittlere Tagesverzehr lag bei 164,1 g. Die durchschnittliche Aufnahme der 
Kontrollpersonen betrug 71,9 ± 13,7 g/d. 
Ein Vergleich der erlangten Ergebnisse mit den einzelnen überwiegend retrospektiven, 
Studien zeigte sich durch die nicht eindeutig deklarierten Kohlenhydratformen und die 
großen Schwankungen als schwierig (siehe Tabelle 45). Der Grund für die starken 
Schwankungen liegt in der Schwierigkeit einer gesicherten Erhebung der Ernährungs-
gewohnheiten. Aber in keiner der veröffentlichten Studien war der Konsum raffinierter 
Kohlenhydrate der Morbus Crohn-Erkrankten normal oder gar vermindert. 
Ein weiterer Punkt erschwert die Gegenüberstellung der erworbenen Resultate. 
Während englische Studien sich mit dem Zuckerkonsum zum Frühstück befassten 
[126], legten deutsche Forschungsgruppen eine höhere Gewichtung auf den insgesamt 
erhöhten Zuckerkonsum und vermehrten Genuss von Süßigkeiten [79,106]. 
Trotz der Unterschiede stellen die Ergebnisse dieser Arbeiten eine Übereinstimmung 
mit den Beobachtungen von Martini und Brandes dar [105]. 
Anhand unserer Ergebnisse kann davon ausgegangen werden, dass die Erkrankungs-
dauer einen entscheidenden Einfluss auf den Saccharosekonsum hat. Bei unseren 
Patienten war mit zunehmender Krankheitsdauer eine Abnahme des Konsums von 
Sascharose nachzuweisen. Der Saccharoseverzehr bei Morbus Crohn-Patienten lag im 
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Vergleich zu den Kontrollpersonen für die Erkrankungsdauer von 1-2 Jahren bei 69,7%, 
für die Erkrankungsdauer von 3-6 Jahren bei 51,6% und für die Erkrankungsdauer von  
mehr als 6 Jahren bei 22,8%, bezogen auf die Gesamtkalorienmenge. 
Im Gegensatz zu den bereits erwähnten Studien konnten Thornton et al. keinen Unter-
schied hinsichtlich des Zuckerkonsums in Abhängigkeit von der Erkrankungsdauer 
finden [169]. Jedoch muss mit diesem Ergebnis kritisch umgegangen werden, da die 
Gesamtzahl der untersuchten Patienten in dieser Studie lediglich 30 betrug und in 2 
Untergruppen unterteilt war. 
Järnerot et al. fanden mit ihren Ergebnissen Gründe, dass der erhöhte Zuckerverbrauch 
als ein „sekundäres Phänomen“ anzunehmen wäre [77]. Die Morbus Crohn-Patienten 
konsumierten signifikant mehr raffinierten Zucker (88,9 ± 50,7 g/d) als die Kontroll-
gruppe (64,3 ± 45,6 g/d). 15 Patienten mit Morbus Crohn, die innerhalb von 6 Monaten 
nach Diagnosestellung befragt wurden, nahmen die gleiche Menge an Zucker (69,9 ± 
43,9 g/d) zu sich wie die Kontrollpersonen. 15 andere Patienten mit Morbus Crohn, die 
7-36 Monate nach Diagnose untersucht wurden, zeigten einen signifikant gesteigerten 
Zuckerkonsum (107,9 ± 51,2 g/d).  
 
Tab. 45: Ernährungsstudien über den täglichen Zuckerkonsum bei Morbus Crohn-Patienten (∗ 
signifikante Unterschiede) 
Zuckerkonsum (g/d) 
Autor Jahr n M. Crohn Kontrolle 
 
Gesamter Zuckerkonsum 
    
Martini und Brandes [105] 1976 63 116  ∗ 74 
Kasper und Sommer [77] 1979 35 156  ∗ 91 
Thornton et al. [169] 1985 30 132  ∗ 85 
Mayberry et al [108] 1981 16 118  ∗ 104 
 
Zusätzlicher Zucker 
    
Mayberry et al. [107] 1980 1201 66  ∗ 38 
Mayberry et al. [108] 1981 32 45  ∗ 18 
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Diese Beobachtung konnte mit der vorliegenden Arbeit für die 6 Crohn-Patienten mit 
einer Erkrankungsdauer von <3 Jahren (122,0 ± 25,5 g/d) bestätigt werden. Bezüglich 
der Höhe der festgestellten täglichen Zuckermenge führte eine Auswertung der Ergeb-
nisse zu einem signifikanten Unterschied im Vergleich zu den Kontrollen.  
Weiterer Vergleiche mit den Ergebnissen von Järnerot et al. [77] waren mit der vorlie-
genden Untersuchung nicht möglich, da alle Probanden eine Erkrankungsdauer über 2 
Jahre hatten. 
Obwohl die vorliegende Studie nicht die Ätiologie des Morbus Crohn untersucht, kann 
ein „sekundäres Phänomen“ nicht ausschlossen werden. 
Abschließend ist zu erwähnen, dass Patienten mit einer chronisch gastrointestinalen 
Erkrankung ihre Ernährungsgewohnheiten infolge gastrointestinaler Symptome geän-
dert haben könnten, so dass ein Rückschluss von nach Erkrankungsbeginn erfassten 
Ernährungsgewohnheiten auf die vor Ausbruch der Erkrankung bestandene Ernährung 
nicht mit Sicherheit geführt werden kann. 
Die Gültigkeit der Daten könnte nur mit der Erhebung einer größeren Anzahl der Ernäh-




7.2. Empfindungsschwelle für „süß“ bei Morbus Crohn-Patienten 
 
Auf der Suche nach den Gründen für die überhöhte Zuckeraufnahme bei Patienten, die 
an Morbus Crohn erkrankten, sahen einige Autoren eine Veränderung der Geschmacks-
empfindung für die Qualität „süß“ als mögliche Ursache an. 
Tatsächlich konnte in der vorliegenden Studie eine Geschmacksschwellenerhöhung für 
die Qualität „süß“ bei Morbus Crohn-Patienten festgestellt werden. Die Mittelwerte 
betrugen für die Crohn-Patienten 7,31g/l und für die Kontrollpersonen 2,91g/l Saccharo-
selösung. Die Patienten dieser Studie benötigten für das Erkennen der Erkennungs-
schwelle für den Süßgeschmack im Durchschnitt eine um 60,2% höher konzentrierte 
Zuckerlösung. 
Dieses Resultat bestätigt die Beobachtungen von Solomons et al. [155], die zwar über 
höhere Geschmacksschwellen berichteten, jedoch keine Angaben über die Art und das 
Ausmaß der Schwellenerhöhung machten. 
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Die Ergebnisse von Kasper et al. [79], Penny et al. [120] und Tiomny et al. [171] können 
die Hypothese des geschmacksbedingten, gesteigerten Zuckerkonsums nicht eindeutig 
stützen (siehe Tabelle 46). 
 
Tab. 46: Studien über die Geschmacksschwelle „süß“ bei Morbus Crohn (° für Krankheitsdauer 
>3 Jahre, °° für CDAI >200, × Median) (∗ signifikante Unterschiede zur Kontrolle) 
Geschmacksschwelle „süß“ (g/l) 











8,4 °°  ∗ 
 
8,1 × 
Tiomny et al. [171] 1982 27 23,8 ×°°° 23,8 × 
Lederer et al. [96] 1988 20 22,0 °°  ∗ 13,4 × 
 44,0 °°  ∗ 13,4 × 
 
Trotz der positiven Beobachtungen dieser Studie erscheint weder eine veränderte 
Süßerkennungsschwelle noch das Präferenzverhalten für „süß“ in der Lage zu sein, die 
Nahrungsauswahl und das tatsächliche Ernährungsverhalten adäquat widerzuspiegeln. 
Dafür sprechen ebenfalls die neusten Ergebnisse von Seppelt et al. [148]. Bei deren 
Untersuchung führte eine signifikante 6 monatige Reduktion in der Zufuhr von süß 
schmeckenden Lebensmitteln (um mehr als 60 g/d auf 100 g/d Mono- und Disaccha-
ride) zu einer Absenkung der Süßerkennungsschwelle um 46% (von 5 g/l auf 2,7g/l 
Saccharoselösung) und zu einer erhöhten Fähigkeit, geringere Süßdifferenzen wahrzu-
nehmen. 
Grundsätzlich ist daraus zu schlussfolgern, dass ein langfristig veränderter Zucker-
konsum die Süßempfindlichkeit und das Präferenzverhalten zum Süßgeschmack beein-
flusst, jedoch nach Angaben der Autoren in einem Maße, dass Auswirkungen auf 
Nahrungsauswahl und Essverhalten kaum zu erwarten sind. 
Außerdem sind die Ausführungen von Drewnowski zu bedenken, dass Geschmacksprä-
ferenzen von einer Vielzahl genetischer, physiologischer und metabolischer Faktoren 
Veränderungen erfährt [37]. 
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Bei Auswertung der Geschmacksempfindung für „süß“ nach dem Geschlecht zeigten 
die weiblichen Crohn-Patienten eine mittlere Erkennungsschwelle von 5,43g/l, während 
bei den männlichen diese Schwelle 10,00g/l betrug. Eine verminderte Geschmacks-
wahrnehmung des männlichen Geschlechts ist als physiologisch anzusehen [132]. 
Eine Korrelation von Geschmacksveränderung für „süß“ und Rauchgewohnheiten der 
Crohn-Patienten ist nicht in Betracht zu ziehen, da langjähriges Rauchen nur eine se-
lektive Wirkung auf den Bittergeschmack hat [132]. 
Eine Bestätigung der Feststellung von Lederer et al. konnte nicht erbracht werden [96]. 
Es wurde keine erhöhte Geschmacksschwelle für „süß“ für Patienten mit einem CDAI 
größer 200 und einer über 2 jährigen Krankheitsdauer beobachtet. Aber das Signifi-
kanzniveau p<0,05 wurde leicht verfehlt, was zur Annahme führt, daß die Schwellener-
höhung für „süß“ von der Aktivität und von der Erkrankungsdauer abhängig erscheinen 
dürfte und somit eine sekundäre Folge darstellt. 
Geschmacksveränderungen der anderen Qualitäten „salzig“, „sauer“ und „bitter“ 
konnten für die Morbus Crohn-Patienten dieser Studie nicht festgestellt werden. Diese 
Beobachtungen decken sich mit denen von Kasper et al., die ebenfalls keine Verän-
derungen bei den Geschmacksschwellen bei Crohn-Erkrankten beobachteten [79]. Dies 
steht im Gegensatz zu Lederers et al. [96] und Pennys et al. [120] Ergebnissen, die eine 
erhöhte Geschmacksschwelle für „sauer“ bei den Erkrankten fanden. Bei Lederer et al. 
trat aber diese Veränderung erst bei einer Krankheitsdauer von über 3 Jahren auf [96]. 
Als einziger konnten Tiomny et al. eine 50%ige Schwellenerhöhung für die Ge-
schmacksqualität „salzig“ angeben [171]. Der überhöhte Zuckerkonsum konnte in 
keinen signifikanten Zusammenhang mit der nachgewiesenen Geschmacksstörung 
gebracht werden, wofür die Schwierigkeit der anamnestischen Erhebung der 
Ernährungsgewohnheiten verantwortlich gemacht werden kann. 
Ein weiterer Grund könnte die nicht vorgenommene Einteilung von Gruppenurteilen 
nach der Fechner-Thurstone’schen Methode sein. 
Für repräsentative analytische Untersuchungen ist die klassische Gustometrie nicht 
ohne weiteres in voller Leistungsbreite einsetzbar. Zum einen ist die gewählte Testdiffe-
renz zur Auflösung der Sensitivitätsvariabilität von Randgruppen ungeeignet. Zum an-
deren besitzen Fehlersummen von hochsensitiven Personen zwangsläufig keine bzw. 
nur eine sehr kleine Varianz. Zum weiteren ist bei dem zwangsläufig begrenzten 
Stichprobenumfang die geringe Häufigkeit der Randgruppen in der Population die 
Ursache von Mittelwertverfälschungen [73]. 
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Das würde bedeuten, dass eine zufällige Unausgewogenheit in einer Richtung eine 
unangemessen große Mittelwertverschiebung bewirken würde. 
Eine auf der veränderten Geschmacksempfindung beruhende gesteigerte Zuckerauf-
nahme kann hiermit nicht ausgeschlossen werden. 
Ebenfalls muss die Beeinflussung der Geschmackserkennungsschwelle für „süß“ auf 
Grund einer veränderten Aufnahme von süß schmeckenden Lebensmitteln in Betracht 
gezogen werden. Klärung dieses Sachverhaltes kann nur eine Studie mit Interventions-
phasen und speziellen Ernährungsregimen herbeiführen. 
Henkin et al. berichteten 1999 über die entscheidende Rolle eines Zink-Metalloproteins 
bei der Geschmacksempfindung [66]. Zinksupplementationen zeigten eine Steigerung 
von Gustin/ Carboanhydrase VI mit der Korrektur der Geschmacksstörung und der 
pathologischen Veränderung der Geschmacksknospen. Ob dies der Hauptmechanis-
mus ist, scheint zweifelhaft zu sein, weil Henkin Responder und Non-Responder bezüg-
lich der Gustin/ CA VI- Sekretion nach Zinktherapie unterscheiden musste. 
Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit sprechen für keine signifikanten Zusammen-
hänge zwischen den Zinkkonzentrationen im Plasma und den Erkennungsschwellen für 
„süß“. 
Zwar wiesen die männlichen Patienten dieser Studie ein signifikantes Zinkdefizit auf, 
aber eine Verminderung der Geschmacksempfindung lag für beide Geschlechter vor. 
Darum scheint der Zinkmangel nicht vordergründig der ausschlaggebende Faktor für 
diese Geschmacksstörung zu sein, zumal neuere Untersuchungen die wesentliche 
Rolle des Zinks beim Geschmacksvorgang nicht allgemein bestätigen konnten [35]. 
Hierbei muss auch erwähnt werden, dass Zink selbst Schmeckstörungen verursachen 
kann [64]. 
Eine Aussage über den Grad der Beeinflussung der Geschmacksempfindung kann 
diese Studie für den Zinkgehalt im Plasma nicht angeben. 
Von den Crohn-Patienten gaben 20% zum Zeitpunkt der Untersuchung eine nicht auf 
Medikamente zurückzuführende subjektive Geschmacksveränderung an. 
Morbus Crohn-Patienten nehmen eine Reihe geschmacksbeeinflussender Medikamen-
te in unterschiedlicher Kombination ein. Bis auf die Untersuchung von Lederer et al. [96] 
wurde auf die Medikation und deren mögliche beeinflussende Auswirkung auf die Ge-
schmacksempfindung nicht eingegangen. Vielleicht könnte dies der Grund für die starke 




Wie auch bei Lederer et al. [96] konnte auch bei der vorliegenden Studie kein statistisch 
signifikantes Niveau für eine Geschmacksempfindung unter dem Gesichtspunkt der 
Cortisonmedikation erbracht werden. 
Auf Grund der vielfältigen Medikamentenkombinationen können zum Sachverhalt Corti-
sonmedikation und Geschmacksveränderung keine begründeten Aussagen gemacht 
werden. 
Eine Störung der Geschmackswahrnehmung kann auch durch den psychischen Status 
des Individuums bedingt sein. 
Der Geschmackssinn verkörpert vielmehr ein Gefühl von Lebensqualität. Wird die 
Lebensqualität beeinträchtigt, äußert sich dies auch in der subjektiven Geschmacks-
empfindung und in einem veränderten Präferenzmuster. 
Die Beurteilung dieser Beeinträchtigung stellt sich als schwierig dar, da der Geschmack 
einem individuell wirksamen Adaptationsmechanismus [119] unterworfen ist. Außerdem 
sind die Empfindungs- und Wahrnehmungsprozesse den üblichen Geschmacks-
testungen wie klassischer Gustometrie und Elektrogustometrie sowie den chromatogra-
phischen Untersuchungsmethoden nicht zugänglich. 
Es sei unbestritten, dass die Diagnose einer chronischen lebenslangen Erkrankung wie 
Morbus Crohn bei einem Patienten sekundär emotionale und psychische Probleme 
nach sich ziehen kann. Tatsächlich sind als Folge der langandauernden chronischen 
Krankheit eine Reihe sekundärer psychischer Symptome beschrieben worden. Hierzu 
zählen neurotisches Fehlverhalten, Introvertiertheit, Depressivität, Neigung zu Anorexie, 
Aggressionshemmung und Unfähigkeit, Gefühle zu äußern [90]. 
Die psychosozialen Faktoren des Morbus Crohn führen aber auch zu Ernährungs-
störungen, die bei 70% der Morbus Crohn-Erkrankten das klinische Bild prägen [1]. Das 
subjektive Unterbewusstsein oder die Angst vor Diarrhoeen und Schmerzen zwingt die 
Patienten unter Umständen, eine kohlenhydratreiche und ballaststoffarme Kost einzu-
nehmen, wodurch die leicht resorbierbare Nahrung die in ihrer Resorptionsleistung ein-
geschränkte stark geschädigte Darmmukosa entlasten würde. 
Aus diesen Tatsachen wird deutlich, dass eine ausreichende und bekömmliche Er-
nährung im Sinne des Wohlgeschmacks Grundlage für eine gesunde Lebensweise in 
jeder Lebensphase und damit primär Voraussetzung für ein gesundes Altern ist. 
Offen bleibt, welche praktischen Auswirkungen die beobachtete Süßerkennungs-
schwellenerhöhung bei Morbus Crohn-Patienten besitzt. Die veränderte Präferenz zu 
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Saccharoselösungen vermag nicht das tatsächliche Ernährungsverhalten und die 
Nahrungsauswahl widerzuspiegeln.  
Als physiologische Störgrößen für die Geschmackswahrnehmung bei Morbus Crohn-
Patienten können Störungen der Makro- und Mikrozirkulation [121] und der „Ge-
schmackszellenmauserung“ [12] ebenfalls wahrscheinlich sein. 
Entzündungsbedingte Veränderungen der Schleimhäute können Faktoren sein, die die 
Blutversorgung der peripheren Sinneszellen für Geruch und Geschmack und auch der 
zentralen Auswertezentren beeinflussen. Dies könnte zu den beobachteten Ge-
schmackswahrnehmungsveränderungen führen. 
Ungeklärt ist, ob Patienten mit Morbus Crohn eine veränderte „Geschmackszellenmau-
serung“ aufweisen und die nachgewiesene Hypozinkämie einen Einfluss auf die Bio-
morphose des Geschmackssinnes hat. Diese Besonderheit durch Ausdifferenzierung 
zunächst unspezifischer Zellen und gleichzeitigem Absterben älterer Geschmackszellen 
hält deren Anzahl beim Individuum zu einer gegebenen Zeit seines Lebens weitgehend 
konstant. 
Mögliche Ansatzpunkte liegen in den folgenden bekannten Fakten über die 
geschmacksbeeinflussende Rolle des Zinks. Dieses Spurenelement ist durch die Syn-
these von Proteinen, welche unter anderem für GABA-Funktionen erforderlich sind, 
essentiell für die neuralen Prozesse bei der Geschmacks- und Geruchsempfindung. 
Außerdem moduliert Zink die Aminosäurebindungen von Neurotransmitterrezeptoren 
[175]. 
Das Zink-Metalloprotein Gustin/ CA VI fungiert wahrscheinlich als Wachstumsfaktor für 
Geschmacksknospen und Riechepithelzellen [66] und dient der Stimulation von nerve 
growth factor [63] und der Aktivierung von c AMP PDEase [94], welche eine wichtige 
Rolle in der Geschmackstransduktion spielt. 
Durch die voranschreitende Genforschung stellen sich diesbezüglich neue Fragen für 
das Krankheitsbild Morbus Crohn. Könnte die eingeschränkte Geschmackswahrneh-
mung auf eine bestimmte Mutation der Rezeptoren für den Süßgeschmack zurückzu-
führen sein, wie es an isolierten Bitterrezeptoren beobachtet wurde [36]. Durch Weiter-
verfolgung dieses Gesichtspunktes wäre es möglich, erstmals Unterschiede in der 







7.3. Mundhygiene und Kariesprävalenz bei Morbus Crohn-Patienten 
 
Da sich der Morbus Crohn als eine Erkrankung des gesamten Magen-Darm-Traktes 
darstellt, ist eine Auswirkung auf die Mundhöhle nahe liegend. In der Vergangenheit 
wurden deshalb einige Studien über den Einfluss auf die Mundgesundheit durchgeführt. 
Alle bisherigen Arbeiten stellten ein höheres Kariesrisiko für Morbus Crohn-Patienten 
fest [134,163,165], während dieses Phänomen sich besonders bei Erkrankten mit aus-
geprägten Darmresektionen äußerte [163] (siehe Tabelle 47). 
Die Ergebnisse lassen auch die Annahme einer erhöhten Kariesprävalenz zu, obwohl 
nicht bei allen Studien eine Signifikanz nachgewiesen werden konnte. 
Wie die Untersuchung von Sundh et al. [165], konnte auch diese vorliegende Arbeit 
keine signifikanten Unterschiede des DMFT-Indexes im Vergleich zwischen Crohn-Pa-
tienten und gesunden Kontrollpersonen erbringen (Crohn-Patienten: 14,0 ± 5,9; Kon-
trollen: 12,0 ± 4,9). Nur unter der Betrachtung des Decayed tooth surfaces (DS) waren 
es Sundh et al. möglich, eine Signifikanz zwischen Patienten in einer Remissionsphase 
und Kontrollpersonen anzugeben. Der Altersunterschied von 8 Jahren zwischen den 
Gruppen ist eventuell für dieses Resultat ausschlaggebend gewesen. 
 
Tab. 47: Studien über Kariesprävalenz bei Morbus Crohn-Patienten (∗ signifikante Unterschiede 
zur Kontrolle) 
DMFT°/DMFS°° 
Autor Jahr n Patienten Kontrollen 
 









Rooney et al. [134] 1984 21 16,1 ± 6,4° ∗ 11,5 ± 6,2° ∗ 
Sundh et al. [165] 1993 25 14,0 ± 5,9° ∗ 11,5 ± 4,9° ∗ 
akute: 13 17°° ∗,04 ± , 22°° ∗,04 ± ,  




Die Kariesentstehung hängt von 3 Hauptfaktoren ab: den Mikroorganismen (Plaque), 
dem Wirt (Zahn) und dem Substrat (niedermolekulare Kohlenhydrate) und 2 sekun-
dären Faktoren, der Zeit und dem Speichel (Abwehrreaktionen). Dabei kommt es durch 
die von kariogenen Mikroorganismen (Streptococcus mutans und Laktobacillus) aus 
Kohlenhydraten, wie Saccharose, produzierten Säuren (Laktat, Pyruvat) zur Deminerali-
sierung der Zahnhartsubstanzen. Die kariöse Zerstörung beginnt an habituell unsau-
beren Bereichen der Zähne (Kariesprädilektionsstellen). Zu den kariesdisponierten Be-
reichen gehören das Fissurensystem der Okklusalflächen, die Zahngrübchen, die 
Approximalflächen der Zähne, das zervikale Drittel der sichtbaren Zahnkronen und die 
freiliegenden Wurzeloberflächen. 
Die höhere Kariesprävalenz stellt sich als ein multifaktorielles Geschehen dar. So sehen 
die Autoren die Strukturveränderung der Zahnhartsubstanz, die Veränderung der Spei-
chelzusammensetzung, den signifikant überhöhten Zuckerkonsum, die schlechte Mund-
hygiene und die eingeschränkte physische und psychische Kondition als mögliche Ur-
sachen an [134]. 
Wie auch bei der Beobachtung von Sundh et al. zuvor lag bei den untersuchten Patien-
ten eine deutlich schlechtere Mundhygiene vor, was sich in hohen Plaque- und Gingiva- 
Indexwerten äußerte [163]. Ein Vergleich der Ergebnisse ist auf Grund unterschiedlich 
verwendeter Mundhygieneindices nicht möglich. Sundh et al. bekamen für ihre Patien-
tengruppe ein Plaque-Index von 1,6 und ein Gingiva-Index von 1,0 nach Silness und 
Löe heraus (siehe Tabelle 48).  
 
Tab. 48: Studie über Mundhygiene bei Morbus Crohn-Patienten (° Plaque-Index; °° Gingiva-
Index) (∗ signifikante Unterschiede zur Kontrolle) 
Mundhygieneindex 
Autor Jahr n Patienten Kontrollen 
 









  27 1,0 °° x 
 
Für die Erhebung des Mundhygienezustandes dieser Studie wurde der Approximal-
raum-Plaqueindex (API) nach Lange und der Papillenblutungsindex (PBI) nach Saxer 
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und Mühlemann verwendet. Die Auswertung erbrachte für die Crohn-Patienten einen 
um 62,7% gesteigerten API (Crohn-Patienten: 85,4%;  
Kontrollen: 31,8%) und einen um 58,3% höheren PBI (Crohn-Patienten: 14,8; Kontrollen: 
6,2) gegenüber den gesunden Kontrollen. Zusammen mit den Resultaten von Sundh et 
al. kann von einer schlechteren Mundhygiene und einem stärkeren Entzündungsgrad 
der Gingiva ausgegangen werden [163]. 
Es kann nicht davon ausgegangen werden, dass die Kontrollgruppenzusammensetzung 
eine Rolle für die Resultate spielt. Obwohl die Kontrollgruppe aus Mitarbeitern und Pa-
tienten der Zahnklinik bestand und demzufolge unter höherer Motivation bezüglich der 
Mundhygiene stand, kann sie als repräsentant angesehen werden. Im Vergleich der 
DMFT-Indiceswerte der Kontrollen dieser Studie mit denen von Rooney et al. [134] und 
Sundh et al. [165] können Übereinstimmungen gefunden werden. Die Werte der Mund-
hygieneindices liegen ebenfalls im Normbereich. 
Es konnte für den API und den PBI keine signifikante Korrelation zur Kariesprävalenz 
(DMFT) nachgewiesen werden. Dies ist ein Zeichen dafür, daß die Kariesentstehung 
von einer Vielzahl von Faktoren abhängig ist und nicht alleinig von der Quantität der 
Plaque [185]. Vielmehr scheint die von Sundh et al. beobachtete erhöhte Anzahl von 
Streptococcus mutans und Lactobacillen im stimulierten Gesamtspeichel [165] der 
Grund für die erhöhte Kariesprävalenz zu sein. Die veränderten Ernährungsgewohn-
heiten, die sich in einem häufigeren und vermehrten Konsum von niedermolekularen 
Kohlenhydraten niederschlagen, speziell Saccharose, sind als Basis für eine gesteiger-
te Mikroorganismenanzahl anzunehmen [165]. 
Einen wesentlich größeren Anteil scheint die Mundhygiene und die veränderten Ernäh-
rungsgewohnheiten einzunehmen. Vor allem Patienten im akuten Stadium zeigten eine 
geringere Motivation zur Zahnpflege [165]. Tatsächlich konnte eine signifikante Korrela-
tion zwischen dem gesteigerten täglichen Saccharosekonsum und den Mundhygiene-
indices API und PBI ermittelt werden. Diese Fakten sprechen für folgende Kausalkette: 
frequentierter erhöhter Sasccharoseverzehr und schlechtere Mundhygiene – erhöhte 
Kariesprävalenz. 
Es stellt sich die Frage, ob mit zunehmender Erkrankungsdauer auch die Kariespräva-
lenz steigt. In der vorliegenden Arbeit wiesen Patienten mit einer mindestens 3 Jahre 
währenden Erkrankung (3-6 Jahre: 14,3  ± 4,6; >7 Jahre: 18,2 ± 7,2) einen signifikant 
höheren DMFT auf als Erkrankte mit einer 2 jährigen Krankheitsdauer (9,5 ± 4,3). Diese 
2 Jahre stellen eine „Inkubationszeit“ dar. Eine wichtige Zeit, um das erhöhte Kariesrisi-
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ko weitgehend durch prophylaktische Maßnahmen zu verringern und ein Ansteigen der 
Kariesprävalenz zu verhindern. 
Für den Zinkgehalt im Plasma lagen keine Zusammenhänge zum DMFT vor. Die Frage, 
welche Bedeutung der Zinkmangel auf die Infektionskrankheit Karies hat, kann noch 
nicht beantwortet werden. 
Kivelä et al. fanden einen Zusammenhang zwischen einer reduzierten Carboanhydrase 
VI-Konzentration im Gesamtspeichel und der Kariesprävalenz heraus [84].  
Der Speichel besteht aus anorganischen Verbindungen und vielfältigen Proteinen, die 
die Beschaffenheit der Mundhöhle und der Zahnoberfläche beeinflussen. Die Aufgabe 
des Speichels liegt in der Reinigung von Nahrungsresten und der Bereitstellung von an-
organischen Ionen für die Neutralisation von sauren mikrobiellen Abbauprodukten und 
in der Remineralisierung des Zahnschmelzes. Im Speichel verbergen sich also eine 
Reihe von verschiedenen Systemen von Abwehrmechanismen, einschließlich Bikarbo-
nat-Ionen, Leukozyten, sekretorisches IgA, agglutinierende Proteine und eine Reihe von 
Speichelenzymen [92]. 
Eines dieser Enzyme ist die zinkabhängige Carboanhydrase, welche mit 2 Isoenzymen 
in Speicheldrüsen exprimiert wird. Die zytoplasmatische CA II ist ein hoch aktives Iso-
enzym, welches für die Katalysation der Speichelbikarbonatproduktion verantwortlich 
ist. Die Carboanhydrase VI unterliegt den zirkadiären Rhythmen [117]. 
Nach Untersuchungsergebnissen von Kivelä et al. konnte eine negative Korrelation 
zwischen der CA VI-Konzentration im Gesamtspeichel und der Kariesprävalenz (DMFT-
Index) nachgewiesen werden [84]. Für den Speichel-pH und die Pufferkapazität ergaben 
sich keine signifikanten Abhängigkeiten zur Carboanhydrase VI-Konzentration. Ebenfalls 
stellte diese Arbeitsgruppe keinen Zusammenhang zwischen der Amylaseaktivität im 
Speichel und dem DMFT-Index fest, was sie als eine spezielle Rolle der Carboanhydrase 
VI in dem natürlichen Abwehrsystem gegen die Kariesentstehung interpretierten. 
Auf Grundlage aller Ergebnisse von Kivelä et al. scheint die CA VI-Konzentration ein 
bedeutenderer Faktor als der Speichel-pH und die Pufferkapazität in der Herabsetzung 
der individuellen Kariesanfälligkeit [84] zu sein, wobei nicht von einer direkten 
Beeinflussung in der Regulation des pH’s im Speichel ausgegangen wird [181]. 
Die Tatsache, dass die Synthese von Proteinen, wie CA VI und anderen Proteinen der 




Die psychosozialen Faktoren spielen vielleicht wie bei der Ernährung auch bei der 
Mundhygiene eine wesentliche Rolle. Nicht nur die Depressivität und der Stress, son-
dern auch die eingeschränkte Mobilität während eines akuten Schubes führen zu einer 
Vernachlässigung der Mundhygiene [165]. Die Folgen  
sind kariöse Läsionen, Gingivitis, die in eine Parodontitis übergehen und den 
vollständigen Verlust des Zahnes nach sich ziehen kann. 
Das erhöhte Kariesrisiko führt dazu, dass Morbus Crohn-Patienten einen 49,8% höhe-
ren Zahnverlust als gesunde Kontrollpersonen haben. Dies äußert sich auch in dem 
Vergleich der Lückengebissklassifikation nach Eichner zwischen den beiden Gruppen. 
Nur 1/3 der Patienten besitzen noch alle 4 Stützzonen gegenüber 2/3 der Kontrollperso-
nen. Bisherige Untersuchungen [134,163,164] stellen den Zahnverlust nicht separat 
dar. Aber die erhöhte Kariesprävalenz äußert sich in einem vermehrten Zahnverlust, 
welche Auswirkungen auf das gesamte stomatognathe System haben.  
Nach Unterbrechung oder Verkürzung einer Zahnreihe konzentriert sich die Kaukraft 
auf die noch verbliebenen Kaueinheiten. Die daraus entstehende veränderte Statik be-
einflusst das Parodontium der restlichen Zähne und den knöchernen Alveolarfortsatz. 
Folglich wirken auf die Kiefergelenke und die Kaumuskulatur andere mechanische Im-
pulse und Kraftvektoren. Es kommt zu Veränderungen des weichen und harten Gewe-
bes der Mundhöhle, die sich in Elongation der Antagonisten, in Zahnkippung, in Fehl-
funktionen der Muskulatur, in Fehlfunktionen der Gelenke (Dysgnathie) sowie Knochen-
abbau und Atrophie der Kaumuskulatur äußern [95]. Ein prothetischer Eingriff von Sei-
ten des Zahnmediziners ist unabdingbar, damit durch weitgehende Wiederherstellung 
der verloren gegangenen Funktionen ein neues Gleichgewicht erreicht wird [89]. 
Außerdem muss der völlige Zahnverlust bzw. der Verlust der letzten Zähne als ein 
ästhetisches, vielmehr noch als ein psychisches Problem angesehen werden. Verlust 
der Zähne ist ein Verlust eines Körperteils, Verlust der Integrität des Körpers und damit 
der Ansehnlichkeit und des Ansehens in der Gesellschaft. 
Leider scheinen die Crohn-Patienten über eine mögliche Kariesprävalenz nicht aufge-
klärt zu sein. Hierfür sprechen eindeutig die Intervalle für den Zahnarztbesuch. Nur 75% 
der Morbus Crohn-Erkrankten nehmen die von den Krankenkassen vorgeschriebene 
einmal jährliche Kontrolluntersuchung durch den Zahnarzt in Anspruch. Sundh et al. Be-
obachteten schon vor 20 Jahren, dass nur bei 65% der Patienten, die an Morbus Crohn 
erkrankt waren, die letzte Zahnarztuntersuchung nicht länger als 12 Monate zurück lag. 
Die Verringerung um 10% ist nicht auf eine Aufklärung speziell für Morbus Crohn-Er-
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krankte zurückzuführen, sondern kann nur in dem allgemeinen Anstieg des Gesund-
heitsbedürfnisses und der Einführung des Bonusheftes durch die Krankenkassen ge-
sucht werden.  
Eine spezielle Aufklärung der Patienten mit diesem Krankheitsbild erscheint auf der 
Grundlage dieser Untersuchungsergebnisse als besonders wichtig, denn im Vergleich 
mit den Ergebnissen einer Mundgesundheitsstudie in Sachsen liegt ein deutlich 
schlechteres Zahnarztbesucherverhalten bei den Patienten mit Morbus Crohn vor. Im 
Durchschnitt liegt die Inanspruchnahme zahnärztlicher Dienste innerhalb der letzten 12 
Monate bei 90,3% [131]. 
Eine Verbesserung der oralen Mundgesundheit von Crohn-Erkrankten ist nur mit einer 
verstärkten interdisziplinären Zusammenarbeit aller medizinischen Fachgebiete mög-
lich. Besteht doch die Aufgabe der „modernen Medizin“ darin, Gesundheit und Leis-
tungsfähigkeit bis ins hohe Lebensalter zu erreichen. 
 
 
7.4. Zinkkonzentrationen im Plasma und weitere Laborparameter bei Morbus 
Crohn-Patienten 
 
Immer wieder wurden bei Patienten mit chronisch entzündlichen Darmerkrankungen 
klinische Symptome beschrieben, die auf eine Störung im Zinkhaushalt hinweisen. 
Dabei wurden einander differierende Ergebnisse beschrieben. Während sowohl im Se-
rum, Plasma, Urin als auch in Haaren verminderte Zinkkonzentrationen gefunden wur-
den, konnten andere Studien nur einen normalen Zinkgehalt in den genannten Kompar-
timenten publizieren. 
Erörterungen über mögliche Auswirkungen des gestörten Zinkhaushaltes auf die Ge-
schmacksempfindung und die Kariesprävalenz sind den entsprechenden Kapiteln zu 
entnehmen. 
In der vorliegenden Untersuchung konnte die bereits 1977 von Solomon et al. Nachge-
wiesene signifikant verminderte Plasmazinkkonzentration bei jugendlichen Morbus 
Crohn-Patienten bestätigt werden [155]. Allerdings liegen unsere Zinkwerte mit 11,54 
µmol/l über den Werten der Arbeitsgruppe von Solomon et al. (siehe Tabelle 49). Hin-
gegen decken sich unsere Zinkkonzentrationen im Plasma in ihrer Größenordnung mit 
den von Kuhn bestimmten Werten [91], die aber keinen signifikanten Unterschied zu 
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den Kontrollpersonen aufweisen und eine größere Streuung aufzeigen (siehe Tabelle 
50). Wie auch Kuhns Untersuchungen ergaben die von Sturniolo et al. keine signifi-
kanten Unterschiede gegenüber den gesunden Kontrollen [162]. Entgegen unseren 
Ergebnissen konnten Sjögren et al. [152] und Cunnane et al. [34] zwar einen intrazellu-
lären Zinkmangel aufzeigen, aber im Plasma keine Anzeichen einer Reduktion des 
Zinkspiegels feststellen. 
Insgesamt lässt sich sagen, dass die Ergebnisse der vorliegenden Studie hinsichtlich 
einer leichten bis mäßigen Verminderung der Zinkkonzentration im Plasma bei dem 
größten Teil der Morbus Crohn-Patienten mit bereits veröffentlichten Publikationen weit-
gehend übereinstimmen [91,155]. 
Wie im Literaturteil schon erläutert, kann Zinkmangel mehrere Ursachen haben. Hierzu 
zählt ebenfalls physischer und psychischer Stress [85], welcher in der anamnestischen 
Erhebung bei 70,8% der Crohn-Patienten angegeben wurde. Eine psychische Testung 
der Patienten durch einen Neurologen ist nicht erfolgt. 
Ein Zusammenhang zwischen der Aktivität und Erkrankungsdauer des Morbus Crohn 
konnte bei dem Vergleich der Untersuchungsergebnisse nicht nachgewiesen werden, 
was sich mit den Angaben von McClain et al. [109] und Schoelmerich et al. [144] deckt. 
Außerdem beschrieben beide, dass ebenfalls keine Korrelation zwischen den vermin-
derten auf die Plasmazink übertragbaren Serumzinkwerte und dem Krankheitsort be-
stand. Die Überprüfung dieser Aussagen war für die vorliegende Studie auf Grund viel-
fältiger Lokalisation der Mukosaveränderung nicht möglich. 
 
Tab. 49: Studien über Zinkkonzentrationen im Plasma bei Morbus Crohn (∗ signifikant 
vermindert zur Kontrolle) 
Zink im Plasma (µmol/l) 
Autor Jahr n M. Crohn 
Solomons et al. [155] 1977 20 9,53 ± 1,42  ∗ 
Sturniolo et al. [162] 1980 15 13,29 ± 3,41  ∗ 
Penny et al. [120] 1983 70 11,23 ± 0,21  ∗ 
Cunnane et al. [34] 1986 6 12,69 ± 1,99  ∗ 
Ainley et al. [5] 1988 31 13,51 ± 1,68  ∗ 
Kuhn [91] 1992 23 11,33 ± 2,16  ∗ 
w:12 11,54 ± 2,66  ∗  




Auch die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchungen konnten die von McClain et al. 
[109], Penny et al. [120] und Solomons et al. [155] zuvor beschriebene Korrelation von 
Zink und Albumin statistisch belegen. 
Die Albuminwerte im Plasma (Crohn-Patienten: 4,30 ± 0,45 µmol/l; Kontrollpersonen: 
4,72 ± 0,36 µmol/l) befanden sich außer bei 3 Kontrollpersonen, welche leicht erhöht 
waren, in dem vom Labor angegebenen Normbereich und verhielten sich signifikant 
direkt proportional zu den Zinkkonzentrationen im Plasma. Unsere Ergebnisse stellen 
eine weitgehende Übereinstimmung mit den Resultaten der in der Tabelle 50 aufgeführ-
ten Autoren dar. 
Der leichte Albuminabfall ist wahrscheinlich als eine Folge der Malabsorption anzu-
sehen, die zu einer Reduktion der körpereigenen Eiweißsynthese, speziell der des 
Albumins, führt. Denn es konnte eine positive Korrelation zum Body mass index (siehe 
Abbildung 18) gefunden werden. Auf der anderen Seite geht Albumin laufend auf Grund 
der chronisch großflächigen Entzündung in das Darmlumen verloren. Es wurde absicht-
lich auf eine Untersuchung des Albumins und dessen Beziehung zum CDAI verzichtet, 
da eine Malnutrition im CDAI nur durch das Körpergewicht Berücksichtigung findet. Dies 
ermöglicht nur eine eingeschränkte Beurteilung des Ernährungszustandes und keines-
falls die Diagnose eines Proteinmangels. 
Interessanterweise konnte nur für den Entzündungsparameter α-1-saures Glykoprotein 
ein signifikanter Zusammenhang zum Plasmazinkgehalt ermittelt werden. Für den an-
dern Entzündungsmarker CrP war dies nicht möglich. Außerdem lagen unsere CrP-
Werte (1,32 ± 1,45 mg/dl) beachtlich unter denen der Arbeitsgruppen von Meryn et al. 
[110], Tromm et al. [173] und Vucelic´ et al. [177]. Ein ähnliches Bild zeigt sich für die α-
1-sauren Glykoproteinkonzentrationen (119,6 ± 48,8) der vorliegenden Studie. Nur bei 
den α-1-sauren Glykoproteinwerten von Vucelic´ et al. [177] sind vergleichbare Anga-
ben feststellbar. Als Ursache für dieses Ergebnis ist die dominierende Entzündungsform 
zum Zeitpunkt der Untersuchung anzusehen. Es waren nur 5 Patienten, die während 
der Studie einen akuten Schub und einen stark erhöhten CDAI (>250) hatten. 7 der 





Tab. 50: Studien über Parameter für die Krankheitsaktivität bei Morbus Crohn (∗ signifikant 
erhöht) 
Parameter für die Krankheitsaktivität im Serum  






3632 ± 827  ∗. 
CrP (mg/dl) 40 2,69 ± 3,1  ∗5 
α1-s. Glykoprotein (mg/dl) 40 166 ± 83  ∗,,, 
 
Meryn et al. [110] 
   
Albumin (g/dl)  4,4 ± 0,2  ∗5 
Tiomny et al. [171] 
   
Albumin (g/dl) 24 4,0 ± 0,4  ∗5 
CrP (mg/dl) 24 2,5 ± 3,3  ∗5 Tromm et al. [173] 
   
CrP (mg/dl) 26 4,53 ± 7,59  ∗ 
Vucelic´ et al. [177] 





8. ZUSAMMENFASSUNG UND SCHLUßFOLGERUNGEN 
 
Das Anliegen dieser Arbeit ist es nachzuweisen, ob die erhöhte Zufuhr von zucker-
haltigen Nahrungsmitteln bei an Morbus Crohn erkrankten Patienten allein auf eine ver-
änderte Geschmackswahrnehmung bzw. Geschmacksschwelle für „süß“ zurückzufüh-
ren sein könnte und ob dadurch Einflüsse auf die oralen Strukturen festzustellen sind. 
Für die Studie wurden 48 Probanden (24 Patienten und 24 Kontrollen) nach Erfüllen der 
Ein- und Ausschlusskriterien den notwendigen Erhebungen und Untersuchungen unter-
zogen. 
Von allen Probanden wurden ausgewählte anamnestische Fakten und die Ernährungs-
gewohnheiten anhand eines Food-Frequenzy-Bogens erhoben. Die Überprüfung des 
Geruchssinns erfolgte mit der Riechflaschen-Methode und die des Geschmackssinns 
mit der Augenpipetten-Methode. Die Beurteilung der Mundhygiene wurde mit Hilfe des 
API und PBI vorgenommen. Der DMFT diente der Feststellung der Kariesprävalenz. Mit 
der Lückengebissklassifikation nach Eichner wurde eine Einteilung der Lückenvertei-
lung ermittelt. Aus dem venösen Blut wurden einige geschmacks- und entzündungsrele-
vante Laborparameter (Zink-, Albumin-, CrP-, Leukozyten- und saure α 1 Glukoprotein-
konzentrationen) bestimmt. Außerdem wurde zur Beurteilung der Entzündungsaktivität 
ein CDAI nach Best bei den Morbus Crohn-Patienten erhoben. 
Zusammenfassend können folgende Ergebnisse für die vorliegende Arbeit angegeben 
werden. 
Für die Patienten mit Morbus Crohn konnte im Vergleich zu Kontrollpersonen eine um 
10,2% gesteigerte Energiezufuhr (M.C.: 3086,9 ± 463,5kcal/d; K.P.: 2773,3 ± 
246,8kcal/d) festgestellt werden (p<0,001). 
Ebenfalls lag der Saccharosekonsum (M.C.: 107,1 ± 27,7g/d; K.P.: 71,9 ± 13,7g/d) um 
48,9% höher als bei der Kontrollgruppe (p<0,001), wobei dieser mit der Erkrankungs-
dauer abnimmt (M.C.: <3 Jahre: 122,0 ± 25,5g/d; 3-6 Jahre: 109,0 ± 30,8g/d; M.C.: <6 
Jahre: 88,3 ± 10,0g/d). Eine Signifikanz von p<0,01 konnte für die Morbus Crohn-
Gruppe <3Jahre gefunden werden. 
Eine Erkennungsschwellenerhöhung für die Geschmacksqualität „süß“ (M.C.: 7,31g/l; 
K.P.: 2,91g/l Saccharoselösung p<0,001) konnte für Morbus Crohn-Patienten gegen-
über den gesunden Kontrollen nachgewiesen werden. Für die anderen Qualitäten 
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„salzig“, „sauer“ und „bitter“ konnten keine signifikanten Unterschiede beobachtet wer-
den. Hinsichtlich Alter, Zinkgehalt, Entzündungsaktivität und  
Saccharosekonsum lagen keine signifikanten Korrelationen vor. 
Die Crohn-Patienten zeigten einen deutlich schlechteren API (M.C.: 85,4± 23,6; K.P.: 
31,8± 24,1 p<0,001) und PBI (M.C.: 14,8± 10,4; K.P.: 6,2± 8,6 p<0,01) als die Kontroll-
personen. Eine signifikante Korrelation (p<0,01) zum Saccharosekonsum konnte fest-
gestellt werden. 
In Bezug auf die Kariesprävalenz unterschieden sich Patienten mit einer Erkrankungs-
dauer <3 Jahre nicht von denen gesunder Kontrollen (M.C.: <3 Jahre: 9,5 ± 4,3; 3-6 
Jahre: 14,3  ± 4,6; >6 Jahre 18,2 ± 7,2; K.P.: 12,0  ± 4,9). Erst Patienten mit einer 
längeren Krankheitsdauer (>2 Jahre) wiesen eine erhöhte Prävalenz auf (p<0,05). Bei 
der Auswertung der Ergebnisse konnte keine signifikante Korrelation zwischen DMFT 
und API sowie DMFT und PBI angegeben werden, aber zwischen den DMFT und den 
Zinkkonzentrationen im Plasma konnte ein signifikanter Zusammenhang gefunden wer-
den (p<0,05). 
Außerdem ergab die Befragung der Probanden, dass 25% der Morbus Crohn-Patienten 
im Gegensatz zu 4,2% der Kontrollgruppe nicht die empfohlene einmal jährliche Zahn-
arztkontrolle in Anspruch nahm. 
Unterschiede für den Zinkgehalt im Plasma konnten ebenfalls nachgewiesen werden 
(M.C.: 11,5± 1,5µmol/l; K.P.: 13,5± 1,9µmol/l). Die Auswertung der Ergebnisse konnte 
eine signifikante Korrelation des Zinkgehaltes im Plasma zum Albumingehalt (p<0,001) 
und zum α 1 saure Glykoproteinkonzentration (p<0,01) aufzeigen. 
 
Aus den Ergebnissen der vorliegenden Studie über den Einfluss des Morbus Crohn auf 
orale Strukturen dieser Patienten können folgende Punkte formuliert werden: 
 
1. ein erhöhter Saccharosekonsum, 
2. eine negative Korrelation zwischen Saccharoseverzehr und Erkrankungsdauer 
3. eine positive Korrelation zwischen Saccharoseverzehr und Mundhygiene, 
4. ein verringerter Polysaccharidkonsum, 
5. ein reduzierter Ernährungszustand in Form eines verringerten BMI, 
6. eine geringere Empfindungsschwelle für die Geschmacksqualität „süß“, 
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7. eine geschlechtsspezifische Geschmacksempfindung für „süß“, 
8. keine Geschmacksstörungen für die Qualitäten „salzig“, „sauer“ und „bitter“, 
9. eine schlechtere Mundhygiene in Gegenüberstellung zu Vergleichspersonen mit 
positiver Korrelation zum Saccharosekonsum, 
10. eine erhöhte Kariesprävalenz erst ab 3 Jahren Erkrankungsdauer, 
11. eine höhere Eichner- Lückengebissklassifikation, 
12. ein unregelmäßiges Zahnarztbesucherverhalten, 
13. eine geringere Zinkkonzentration im Plasma mit negativer Korrelation zum DMFT, 
14. eine geringere Albuminkonzentration mit positiver Korrelation zum BMI und 
15. die Entzündungsparameter CrP und saures α- 1- Glykoprotein erhöht. 
 
Unter Betrachtung aller Ergebnisse der vorliegenden Arbeit ergeben sich folgende 
Schlussfolgerungen, die im Weiteren näher erörtert werden: 
 
1. Die Studie hat gezeigt, dass eine interdisziplinäre Betrachtungsweise für das Erkrankungsbild 
Morbus Crohn unabdingbar ist. Eine enge Zusammenarbeit zwischen den Fachgebieten 
Gastroenterologie, Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde und Zahnmedizin konnte noch keine 
einheitliche Beantwortung der gesamten Fragestellungen geben. Deshalb scheint eine weitere 
Beleuchtung aus neurologischen, physiologischen, ernährungswissenschaftlichen und gen-
technischen Aspekten sinnvoll. Die interdisziplinäre Einbeziehung des Fachgebietes 
Zahnmedizin sollte unerlässlich sein, stellt doch die orofaziale Region eine wesentliche 
Struktureinheit in Hinblick auf den Faktor Ernährung sowie Psyche und Physis des Organis-
mus dar. Die Gültigkeit der Daten könnte nur mit einer Erhebung einer größeren Probanden-
zahl über Ernährungsgewohnheiten von neu diagnostizierten Erkrankten in einer prospekti-
ven Studie erhöht werden. 
2. Das Krankheitsbild Morbus Crohn weist Auswirkungen auf die gesamte Mundhöhle auf. 
Neben den möglichen typischen Schleimhautveränderungen [10,42,48, 122], die jedoch bei 
unseren Morbus Crohn-Patienten nicht beobachtet wurden, liegt bei den Patienten eine 
schlechtere Mundgesundheit vor. Die erhaltenen Resultate sprechen für ein höheres 
Kariesrisiko für Patienten mit Morbus Crohn. Als mögliche Hauptursachen sind der 
überhöhte Zuckerkonsum, die schlechtere Mundhygiene und die eingeschränkte physische 
und psychische Kondition verantwortlich zu machen. Die unzureichende Mundhygiene und 
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der häufige Saccharosekonsum führen zu einer Veränderung der bakteriellen Mundflora 
[164], was sich in einem Anstieg des kariogenen Streptococcus mutans zeigt. Somit steigt die 
Plaquebildungsrate und mit ihr das Kariesrisiko. Aber als alleinige Ursache kann die 
Mundhygiene nicht angesehen werden, da keine signifikanten Zusammenhänge von API 
bzw. PBI und DMFT ermittelt wurden. Dies spricht für ein multifaktorielles Geschehen und 
den Einfluss weiterer begünstigender Faktoren bei der Kariesentstehung von Morbus Crohn-
Patienten. 
3. Die Resultate dieser Untersuchung verlangen eine umfassende Erstaufklärung der 
Morbus Crohn-Patienten zum Ziele der Gesamtrehabilitierung durch den internistisch 
tätigen Arzt. Die Aufgabe dieser Aufklärung liegt in der Verdeutlichung der 
Zusammenhänge zwischen der Magen-Darmtrakterkrankung Morbus Crohn und der 
Kariesprävalenz. 
4. Patienten mit Morbus Crohn können als Kariesrisikogruppe angesehen werden und 
sollten von dem behandeldnen Gastroenterologen sofort zu einem Zahnarzt überwiesen 
werden. Denn sie benötigen eine strenge kariesprophylaktische und parodon-
talhygienische Betreuung durch den behandelnden Zahnarzt. 
5. Bei dem Zahnarzt muss darauf eine spezielle Aufklärung für den Crohn-Patienten 
erfolgen. Der Inhalt dieses Aufklärungsgespräches sollte der Motivation zur regel-
mäßigen Teilnahme an zahnärztlichen Vorsorgeuntersuchungen sowie an Prophy-
laxesitzungen dienen. Außerdem sollte unbedingt eine regelmäßige Rückkopplung mit 
dem behandelnden Gastroenterologen erfolgen, um eine adäquate medizinische 
Betreuung der Crohn-Patienten zu gewährleisten. 
6. Eine strenge Anwendung der 3 Pfeiler der Kariesprävention, der Ernährungslenkung, 
der Anwendung fluoridhaltiger Kariostatika und der Mundhygienemaßnahmen, ist für 
Patienten mit Morbus Crohn anzusetzen. Dabei ist auf die Formulierung individueller 
Ziele zu achten, die für den einzelnen Patienten erreichbar sind. 
7. Durch Ernährungsberatung und -lenkung des Zahnarztes kann die Kariesmorbidität erheblich 
reduziert werden. Mit der Aussage „ohne vergärbare Kohlenhydrate keine Karies“, wird die 
Bedeutung eines vernünftig gesteuerten Zuckerkonsums in der Kariesprophylaxe betont. Im 
Mittelpunkt der Ernährungsberatung sollte die Aufklärung über den Regelkreis der Karies-
entstehung, die unterschiedliche Kariogenität von Nahrungsmitteln und die versteckten 
metabolisierbaren Kohlenhydrate stehen. Die verringerte Kariogenität von 
Zuckeraustauschstoffen wie Sorbit und Xylit [103] läßt sich auf Grund der langsamen und 
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unvollständigen Absorption aus dem Intestinaltrakt bei Morbus Crohn-Patienten nur bedingt 
ausnutzen. 
8. Es bestehen 2 verschiedene Fluoridierungsmöglichkeiten mit unterschiedlicher Wirk-
samkeit. Der kariespräventive Effekt hängt von der Art und der Häufigkeit der 
Fluoridapplikation ab. Die posteruptive Kariesprotektion durch lokale Fluoridmaß-
nahmen ist höher einzuschätzen als der präeruptive kariostatische Effekt durch sys-
temische Fluoridgaben. 
9. Die täglichen Mundhygienemaßnahmen für den Patienten sollten von einem Zahnarzt / einer 
Zahnärztin oder einer Dentalhygienikerin in Form eines individuellen Mundhygieneplanes  
zusammengestellt werden. 
10. Für die eingeleitete Erhaltungstherapie durch den Zahnarzt sollte bei dem Morbus Crohn-
Erkrankten erst eine Initialbehandlung im Sinne einer modernen minimalinvasiven 
Zahnmedizin vorgenommen werden. Sie beinhaltet die Beseitigung von 
Kariesretentionsstellen, wie kariöser Läsionen, Füllungsüberschüssen, unpolierten Füllungen 
und nicht erhaltungswürdiger Zähne. 
11. Der Zahnarzt muss die durch Zahnverlust eingetretenen progressiven Umbau- und 
Destruktionsprozesse frühzeitig erkennen und durch weitgehende Wiederherstellung der 
verloren gegangenen Funktionen ein neues stabiles Gleichgewicht erreichen. Erst dieser 
prophylaktische bzw. kausale Therapieansatz kann das gestörte neuromuskuläre 
Reflexsystem des Unterkiefer (Bruxismus) beseitigen [95]. Diese Behandlung der 
orofazialen Dysfunktionen bewirkt eine Reduktion der morphologischen Kiefergelenkver-
änderungen und der damit einhergehenden Kiefergelenksfehlfunktionen (Craniomandi-
bulären Dysfunktionen-CMD). 
12. Um den Therapieerfolg garantieren zu können, sollte der Patient in ein für ihn zuge-
schnittenes Recallsystem eingeführt werden. Die zeitlichen Abstände zwischen den 
Kontrolluntersuchungen dürfen aber nicht ein halbes Jahr überschreiten und sollten mit einer 
anschließenden professionellen Zahnreinigung kombiniert sein. 
13. Die Bedeutung einer Zinkhaushaltsstörung auf die Infektionskrankheit Karies muss durch 
prospektive Studien weiter beleuchtet werden. Die Frage nach der Kausalkette: Zinkmangel 
– reduzierte Carboanhydrase VI-Konzentration im Gesamtspeichel und erhöhte 
Kariesprävalenz muss beantwortet werden. Denkbar wären auch genetische Prädispositionen, 
die für einen veränderten CA VI-Gehalt im Speichel verantwortlich sind. 
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14. Die Interpretation hinsichtlich des Zuckerkonsums zeigt sich als besonders schwierig. 
Aber es kann als gesichert gelten, dass bei Patienten mit Morbus Crohn ein überhöhter 
Zuckerkonsum vorliegt. Auf Grund der Resultate dieser Studie kann die Annahme 
eines „sekundären Phänomen“ Bekräftigung finden, einerseits auf die veränderten 
Ernährungsgewohnheiten und andererseits auf eine Kompensation der Malabsorption 
zurückzuführen sein [77,80]. 
15. Grundsätzlich ist aus der vorliegenden Studie zu schlussfolgern, dass das Krankheitsbild 
Morbus Crohn die Süßempfindlichkeit und das Präferenzverhalten zum Süßgeschmack 
beeinflusst, jedoch das Maß der Auswirkungen auf Nahrungsauswahl und Essverhalten muss 
im weiteren eruiert werden. Die erhaltenen Ergebnisse dieser Studie bezüglich der 
veränderten Süßerkennungsschwelle sind nicht in der Lage die Nahrungsauswahl und das tat-
sächliche Ernährungsverhalten adäquat widerzuspiegeln. Die Ausführungen von 
Drewnowski, dass die Geschmackspräferenzen von einer Vielzahl genetischer, 
physiologischer und metabolischer Faktoren Veränderungen erfahren [37] müssen stärker 
beleuchtet werden, damit das Ausmaß der Beeinflussung durch die einzelnen Faktoren der 
chronischen Erkrankung Morbus Crohn beschrieben werden kann. Erst eine rein objektive 
Geschmacksprüfung könnte diese Ergebnisse erbringen. Da nur wenige Patienten sich dieser 
subjektiven Geschmacksveränderungen bewusst werden, müssen die Erkrankten darauf 
hingewiesen und über die Folgen aufgeklärt werden. 
16. Eine Folge der Beeinflussung der Geschmackswahrnehmung bei Patienten mit Morbus 
Crohn ist nahe liegend. Infolge der Abnahme des Geschmacksvermögens sind diese 
Patienten besonders gefährdet. Denn mit der gestörten Geschmacksempfindung tritt 
gleichzeitig ein mangelndes Appetenzverhalten ein. Die Folge wäre eine 
unausgewogene Ernährung, die zu einer Verschlechterung des schon geschwächten 
Allgemeinzustandes führt. 
17. Mit Hilfe einer Interventionsstudie (während der die Kohlenhydratzusammensetzung in 
der Nahrung variiert wurde) könnte die Entwicklung der Präferenz zum Süßgeschmack 




18. Bei Morbus Crohn-Patienten kann sich auf Grund der klinischen Beobachtung der 
Verdacht eines verminderten Zinkspiegels im Plasma erhärten, obwohl je nach 
untersuchtem Kompartiment teilweise widersprüchliche Aussagen über den Zinkhaus-
halt bei Patienten mit Morbus Crohn existieren [5,91]. Hierfür können vermutlich 
methodische Probleme wie Reinheit der untersuchten Proben und die Bestimmungs-
technik für Zink verantwortlich gemacht werden. Als Ursachen dieses erworbenen 
Zinkmangels können einerseits die verminderte Zufuhr, die gestörte Resorption der 
Mukosazelle [161] oder der starke Zinkverlust im Darm sowie andererseits die erhöhte 
Zinkausscheidung über die Niere und die Haut bei starkem Katabolismus in Betracht 
kommen. Es ist sogar anzunehmen, dass bei solch chronisch entzündlichen Prozessen 
ein Zusammenspiel unterschiedlicher Faktoren für die negative Zinkbilanz 
verantwortlich ist. Erst eine Prüfungsmethode, die in der Lage ist, den 
Gesamtkörperzink-Status zu bestimmen, könnte sichere Erkenntnisse über den 
Zinkstatus von Crohn-Patienten liefern. 
19. Bezüglich der Erkenntnisse der bisherigen Studien und der vorliegenden Arbeit sollte 
eine bedarfsorientierte Zinksupplementierung für diese Patientengruppe vorgeschlagen 
werden. Sie soll als Prophylaxe für die verschiedenen nachgewiesenen klinischen 
Ausprägungen eines Zinkmangels dienen, und eine mögliche Reduktion der 
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API Approximalraum – Plaque- Index 
ANUG akut nekrotisierende ulzerierende Parodontitis 
BLS Bundesernährungsschlüssel 
BMI Body mass index 
CA VI Carboanhydrase VI (Carbonic Anhydrase VI) 
CAMP PDEase zyklische Adenosidmonophosphat Phosphodiesterase 
CDAI Crohn’s Disease Activity Index (Morbus Crohn Aktivitäts Index) 
CMD Craniomandibulären Dysfunktionen 
CrP C- reaktives Protein 
DMFT-Index decayed, missing, filled teeth- Index 
DS Decayed tooth surfaces 
GABA γ-Aminobuttersäure 
HIV humanes Immundefizienz- Virus 








SEM Standardfehler des Mittelwerts 
SID Geruchsempfindung 
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